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!.!iILO_~_C.~.I 21'...:

Con el presente trabajo no se pretende cambiar o descubrir nuevos con--

ceptos clínico-terapéutico en el tratamiento y diagnóstico de la enfennedad c~

nocida como Escarlatina; es una sencilla revisión de los casos clínicos observa-

dos en el Hospital "María TeresaH, comprendidos desde el mes de abril de 1960

a diciembre de 1972, inclusive.

Su objetivo es pues, el de contribuir en algo a la divulgación y conoci-

miento de esta enfennedad. Recordar el peligro y complicaciones que puede -
tener esta entidad, la necesidad de awnentar la atenci6n médica-hospitalaria)

para resolver y controlar mayor número de casos.
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GENERALIDADES
--------------

DFFINICION,

La Escarlatina esuna enfermedadaguda infecciosa, causada por un estrep-

tococo beta hernolítico del grupo HAI! de tancefield. El cuadro clínico es una

combinación de síntomas t6xicos y sépticos. El gérmen patógeno produce una

potente toxina soluble que, una vez absorbida enel torrente circulatorio, provE.

ea determinados síntomas, como fiebre, cefalea, odinofagia y erupci6n roja-

característica, de donde toma su nombre lre enfermedad.

ETIOWGIk

En la etiología sigue creyéndose en la intervención de estreptococos beta

hemoliticos del grupo I1 Al! . El tipo de infección inducida por los estreptococos

beta hemolíticos depende de una variedad de factores: Propiedades particulares

de los tipos de estreptococo, puerta de entrada, edad del huésped y su inmuni-

dad (10).

Se sabe actualmente que para que un estreptococo hemolitico prodttzca e~

trotoxina debe estar parasitado por un bacteriófago, es decir, por un grupo es-

pecial de Virus que parasitan a determinaqas bacterias. Puede ocurrir que el -

bacteriófago que parasita la bacteria ocasione su lisis, o bien se reproduzca ar-

mónica con ella varias veces anteS de ocasionar la lisis de la bacteria. Cuan-

do ésto último sucede la bacteria se convierte en Lísógénica.

r

I
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La eritrotoxina puede ser hallada en la sangre del tercero al séptimo día

y también en la orina, advirtiéndose relación entre el nivel alto de la misma y

la severidad del proceso (6). Con algilllas cepas pertenecientes a los grupos C

y G también pueden prodttcir la enfennedad. (11)

L a agrupación de los estreptococos se hasaen la prodttcción de una subs-

tancia específica, carbohídrato, designada como sustancia C. Basándose en és-

to, se han-agrupado doce que se designan con las letras que van desde la A has-

talaO. Del grupo A se han detenninado a su vez cuarenta tipos especificos, --

que se designan con los números arábigos. Los ti pos en el grupo A, _están deter..

minados por dos antígenos específicos "Mil y "TI!; el antígeno M, es una nucle:~
;;\:0';

proteína de la pared celular; es destruida por enzimasproteo1iticas. El antíge--

no T menos conocido bioquímicamente, pero se cree que sea una proteína y es

resiStente a las enzimas proteolíticas. Los dos antígenos pueden presentarse en

menor y mayor proporción en una bacteria. En ésto se basa la clasificación --

por tipos. La proteína M, está relacionada con la virolencia de los estreptoco-

cos del grupo A y está presente principalmente en los organismos que producen

ddlOiÍiasmate o mucoide. La resiembras repetidas en medios artificiales pue--

den dar lugar a que el estreptococo pierda la capacidad de prodttcir proteína M,

capacidad que puede recuperarse por pases repetidos y rápidos en animales. Las

sustancias C y T, no están relacionadas con la virulencia. Otro antígeno llam~
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do R, es semejante al M Y la sustancia P que tiene poca especificidad serólo~

ca~

Má.s de veinte toxinas y enzimas son elaboradas por los estreptococos.

TOXINA ERITROGENICA: Esta es soluble, resistente al calentamiento a 60 CC,

por varias horas. Es la responsable del enatema y eritema de la Escarlatina.

Como se mencionó antes, la toxina es elaborada solamente por los estreptoco-

cos lisogénicos. Un estre'ptococo no toxigértico, después de la conversi6n liso-

génica producirá toxina ei'itrogénica. La toxina es antigénica, provocando la

formación de antitoxina específica.

ESTREPTOLISINAS O Y $: La O parece ser más- importante para la virulencia

de los estreptococos hemoliticos y tiene u'na-acción cardiotóxica. La toxina -

S, es también hemolítica pero no antigénica. En los hombres y animales se -
ha encontrado en el suero un inhibidor, contra la- roxina S qtre es independiente

de los contactos que se hayan tenido con el estreptococo en el pasado.

FIBRINOLISINA, LEUCOCIDlNA, HIALURONIDASA:Estas son enzimas produ-

cidas por 'estreptococos, tienen poca importancia pato16gica. ya veces se usan

en la terapéutica de alguna enfermedad (2) (9).

!:Pl~FM.!S'.!-~0~:

Las infecciones causadas por los estreptococos beta hemoliticos del grupo

A, se presenta en todas las razas, sexos y en todas las edades.' A la Escatlati...

r-
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na parece tener inmunidad natural los esquimales, los negros y la ra,zaamarilla

(11). La susceptibilidad es mínima durante el primer afio de edad, aumenta--

hasta los seis afios y es máxima desde los seis afios hasta los nueve.
En los adul

tos es rara y cumplidos los ciencuenta es excepcional.
En las mujeres la predi~

posición awnenta durante el periodo menstrual y puerperio, lo cual vale, así--

mismo, y en igual grado, para otras infecciones (6). Cuando se presentaen ni-

fiosmenores de tres meses, lleva consigo elevada mortalidad.

Por lo menos el cinco por ciento de las personas de cualquier comunidad

son portadoras del estreptococo del grupo A. Conforme avanza el tiempo en que

unapersona es portadora de un estreptococo hemolíticodel grupo' A, el estrepto-

coco va perdiendo su capacidad de producir proteína M. La facultad de propa--

gar la infección parece ser atributo de individuos recientemente infectados.

Se acepta que los micraorganismos pat6genos respiratorios se diseminan

por dos mecanismos, directamente e indirectamente. El primero J
por contac-

to directo entre dos personas o por gotitas llevadas por el aire a cortas distancias.

El segúudo por el nuc1eo de las gotita.s, fomites y polvo.
Estudios más recientes

han demostrado sin embargo, que los es~ptococos del grupo A, naturalmente -
depositados en el polvo o en las sábanas, no producen infecciones respiratórias

en el hombre. :&ita implica que la transmisión directa es la res~onsable de di-

chas infecciones-eS).

~

i

i
I

1
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!.NEI~!P~I2:

La mayoría de los mé dicos no son de la opiIúón de la inmunización contra -
esta enfermedad, por el alto porcentaje de reacciones desagradables e incluso --

graves y la incertidumbre de su :'eficacia. Los intentos de obtener un toxoide eo

mo agente inmunizador no ha tenido pleno éxito. Se pue de em pie ax toxiÍla ese~

latinóSa (3). La Escarlatina casi siempre confiere inmunidad duradera, siendo

muy rara la recaída. Las recidivas dependerán de infecciones con estreptococos

dotados de toxinas eritrogénicas distintas de las causales de la primera Escarla!!

nao Los precozmente tratados con penicilina experimentan más fácilmente nue-

vas infecciones escarlatinosas que los no tratados, porque en los primeros no se -
deja transcurrir el tiempo necesario de contacto con la toxina eritrogénica para

estimular la producción de anticuerpos (6).

Lainmunidad antibacteriana está relacionada con los tipos específicos de -
estreptococos, recordando que sólo en el grupo A se han descrito más de 40 tipos

específicos. En cuanto a la inmunidad antitóxicase han descrito por lo menos

cinco tipos de toxina eritrogénica, lo cual teóricamente daría lugar a poder pr!.

sentar Escarlatina cinco veces, sin embargo, la relación entre el gran número

de estreptococos y sólo cinco toxinas nos explica la rareza de un segundo ataque

de Escarlatina. La inmunidad antitóxica es adquirida activa o pasivamente.

primera, se desarrolla en el transcurco de la enfermedad, y la segunda, por m~

La

r
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dio de la placenta y desaparece al primer afio de vida.
La adquirida activamente

generalmente se conserva durante toda la vida de una persona. Las pruebas de. in-

munidad antibacteriana son bastante complicadas y tienen poca aplicación prácti-

ca, en cambio la immmidad antitóxica puede ser fácilmente medible con la pru~

ba de Dick. Una prueba positiva indica susceptibilidad
y lila prueba negativa in-

dica inmlilidad. Esta prueb a se puede usar en el diagnóstico.
En una person a que

previamente era Dick positiva y después de unaenfennedad emptiva se vuelve ne-

gativa, probablemente sufrió Escarlatina (10).

~1~-,:~_T.9~lA_P!> I<2.If>S;~~'

Caracterizada por una nasofaringitis y amigdalitis agudas acompafiadas de

exantema y enatema eritematoso. Hay algunos pW1tos discutibles sobre la patog;:

nia del exantema. Puede ser producido por la acción tóxica directa de la toxina

eritrogénica, pero hay motivos para pensar en un fenómeno a1érgico potenciado -
por el contacto ~revio con la toxina. El ataque inflamatorio de la epidermis sue-

le acompafiarse de aumento de la proliferación celular con hiperqueratosis consi-

guiente. El crecimiento epfd~rm:ico apresurado motiva la descamacién en la fase

de desfervecencia (15).

Las amigdalas estfu1 agrandadas, hiperémicas y las criptas llenas de exu--

dado fibrino purulento de color blanquecino. La mucosa de la faringe aparece h!

perémica y edematosa. Hay infiltrado de leucocitos polimorfonu1ceares en la --
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submucosa edematizada de placas de exudado mucupurulento. Los ganglios regi~

nales presentan hipetplasia tóxica o supuración. El aspecto de la lengua en "fre...

san se produce por las salientes de las papilas eritematosas sobre el fondo grisj al

producirse la descamación, adquiere un aspecto de carne, La infección visceral

consiste en hiperplasia del tejido"', linfoide o infiltración perivascular y difusa con

monocitos y linfocitos. Estos infiltrados son abundantes en corazón, -riflón e hig~

do; en algunos c.asas su presencia en el tejido intersticial renal puede causar ure-

mia, que aparece por lo general a los siete días de la erupción. (11)

~I.!:I!~!\i.A.I2I:.°.ELA-,-

Período de incubaciÓJi entre 3 y 6 días. Durante elIa no se observa manifes

tación alguna. Antes de aparecer el exantema, hay fiebre súbita, escalofríos, -
vómitos y en los ni flos pequeflos convulsiones. Con grave sensación de malestar

general, se presentan algunas horas después, disfagia y dolores en el cuello rel~

cionados con congestión y tumefacción de las amígdalas así como dolor abdomi

na! (6).

El exantema suele brotar al final del primer día o al comienzo del segundo.

Empieza en el tronco y el cuello y sólo después invade las exb'emidades (6).

Casi nunca invade la cara y cuando lo hace es menos marcado que en otras par-

tes de! cuerpo (11). Es característico que el exantema preserve las inmediacio-

nes de la boca y nariz, signo de Fillatow.

-9-

El exantema es al principio p1llltiforme, luego se hace confluente y palid!.

ce a la presión. También se desaITOlla 1llla hipertrofia folicular que lo hace al -
tacto ~ero, que cuando el eritema es leve da origen a la Escarlatina Miliar.

El exantema a veces se acompafla de prurito ( 6). Hay zonas de hiperpigmenta--

ción en los pliegues de flexión: las articulaciones, fosa antecubital por ejemplo;

que fonnan la<; líneas transversales o signo de Pastia (10).

Antes de quehayapalideéidotodoel exantema, en la segunda semana, co-

mienza la descamación de la piel, generalmente el cuello, seguido por el tronco

y acabando por las extremidades. En las palmas de las manos y plantas de los.--

pies, la descamación puede persistir semanas enteras. La intensidad de la desca-

mación no suele ser proporcional al del exantema (6).

La fiebre a menudo muy alta, 41°Cj alcanza su grado más alto entre los

días segundo y cuarto, al final de la semana desciende a cifras nonnales.

Hay taquicardia, más de lo que corresponde a la fiebre (6).

La lengua sólo al principio está sabuITal. Del tercero al quinto día está -
roja (lengua I1fresa" o en "frambuesa"). La pI1leba de Rumpel-Leede es positiva.

Puede extinguirse localmente el exantema mediante la inyección intradérmica -
de o. 2 cm

3 de suero de convalesciente o de antitoxina. Este es el fenómeno de

Scheultz...Charlton. Una reacción negativa no excluye la enfennedad a causa de

los diferentes tipos de toxina eritrogénica (6) ( 11).
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LABORATORIO,
---------

Existe generalmente en sangre una anemia secundaria, leucocitosÍS. En-

la orina albúiriinuría. La cifra de leucocitos varía de diez mil a veinte mil --

por mm 3. Del 75% al 90'10son polimorfonucleares. Puede observarse eosinofi-

lia del 4 a12IYIo después del cuarto día dé erupción (6) (11).

El título deANTIESTREPTOUSINAS se eleva por arriba de lo normal duran

te la convalescencia. La velocidad de SEDlMENT ACION está elevada.

Los OROCUL TIVOS son positivos al principio de la enfermedad, si no se ha

iniciado antes tratamiento con antibióticos (10).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,----------------
En los casos leves atípicos en la primera infancia el diagnóstico puede ser

en extremo difícil.

La RUBEOLA es la que m~ frecuentemente se confunde con la Escarlatina

ligera. En la primera, la intensidad de la erupci6n no guarda proporción con

los síntomas. La hipertrofia de los ganglios occipitales y el comportamiento -
de la erupción, que rápidamente cambia de aspecto y se desvanece SQn.,carac-

terísticas. Los síntomas faríngeos son ligetos y la descamación es rara. El ---

exantema casi siempre brota el primer dia sin síntomas prodrómicos y es mac.!!

10pap!11oso. Entre las má.culas redondas quedan zonas de piel no alteradas. In-

vade los alrededores de la boca. En la Escarlatina las manifestaciones son má.s

tóxicas, con malestar general, el exantema es pW1tiforme y suele brotar al fi--

-11-

nal del primer día, comienza por el tronco, cuello, casí mUlca invade la cara y

es áspero al tacto. (5) (6).

EL SARAMPION: se distingue por los síntomas catarrales, la evidente erUE

ción y la notable afección de la cara, al contrario de la Escarlatina; la tos, la e-

xistencia de conjuntivitis y fotofobia. La erupción comienza en la cabeza, detrás

de las orejas y después desciende a la parte superior del tronco, brazos y parte in..

ferior del tronco.

El exantema en el Sarampión es el principio macular
y luego maculopa--

pu1ar, generalmente se hace confluente. En el Sarampión es característico el K~

plik Y la lencopenia (6) (11).

ENFERMEDAD DE FIL!'>JOW -DUKE,

Esta se diferencia de la Escarlatina por la poca fiebre
y las manifestacio-

nes generales. Hay conj1.U1tivitis
y rinorrea. El exantema .es puntiforme como la

Escarlatina pero más pálido. No tiene las complicaciones de la Escarlatina y la

descamación es ligera. Algunos laconSideran~como una Escarlatina ligera (6).

El EXANTEMA SUBlTO: Esta re caracteriza por la fiebre que se eleva br~

cam.ente. La erupción aparece al final del periodo febril, en lugar de hacerlo en

el apogeo de las manifestaciones clínicas. La congestión faringe a y la adenopa-

tía cervical es ligera, contrastando con la afección severa de la faringe y las a-

mígdalas observadas en la Escarlatina. En el Exantema Súb~to, la erupción se l~

caliza en el tronco y desaparece sin descamar. El cuadro hem ático en el Exantema.

J
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Súbito muestra leuco e . .p ma y una hnfocitosis relativa que
Puede 11 I 9egar a 0%, en

combo I v.10 en a ~carlatina generalmenteha 1
"

y eucocltosls polimorfonucleares (1)

(5) (11).

También se prese tn an exantemas escarlatiniformes en las Se
"

pSlS, Meningitis,

Tifus Exantemático, Tri q uinosis , d espues de medicamentos como barbitúricos, --
preparados de oro, así ea t 1.

mo ras a inyección de sueros heteI'Ólogos, en este úl ti--

mo caso hasta se ha observado en ocasiones A . F. .ngma ebnl y Descamaci6n Cutánea.

S:Q1:!P.!-!s:~99~~'

Se puede ~vidir en inmediatas y tardías:

Inmediatas: R 1esu tan de una extensión del estreptococo
Y ocurren frecuentemente

durante la primera sem ana , adenitis Cervical, Otitis media , Sin us,
'
t,

"
s, Septice--

mi~, Bronco Neumonía, Osteomielit ,
' s, Mastoiditis , Me .t

"
Euninglls, docarditis.

La miocarditis aguda tóxica -, no difiere de la que se observa en la Difteria.

Tardías: Ap are
~cen mas o menos a la segunda o tercera sem ., .,. deQ"H la enfermedad:

Glomerulonefritis aguda ( 1% de Ios casos), Fiebre Reumática. El ti po 4 12 25, , ,-

del gru p o A de Ios estreptococos hemol't"1 ICOSson nefrotóxicos (1O 11 12 13), , , .

.!:~Y9~T'!Q)-,-

Con tratamiento da ecuado es excelente. Se reducen los ataques de Fiebre

Reumática. L 1a g omerulonefritis es de pronóstico rel t"a lvam ente benigno y en ge

neral cura del todo" en camb ,
' o

-
J la Escarlatina Sept"' .lcemlca puede ser fatal. (16,

10).

re .
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PROFILAXIS,
-------

Las medidas de aislamiento fracasan d e ordinario y no consiguen dete-

ner la expansión de la enfermedad, lo que obedece a los distintos orígenes de
e!-

treptococos beta hemolíticos del grupo A. Los pacientes tratados con penicilina

por diez días raramente se convierten en portadores.

En el caso de una persona que tenga historia de fiebre reumátic a y es ex--

puesta, debe recibir como medida profiláctica penic'ilina o sulfas.
Para profila--

xis más prolongada se puede usar penicilina benzatinica (1) (11).

TRATAMIENTO,
---------

El fármaco de elección es la Penicilina. Por lo regular, Penicilina Proc~

na 500,000 unidades diarias o según la edad del paciente, durante diez días.
Eli

mina rápidamente las bacterias e inhibe la fonnación de anticuerpos como antie,!.

treptolisinas, reduciendo con ellos las complicaciones, ésto sucede si es usada --
precozmente. A pesar de la efectividad de la Eritromidna y Tetraciclina pueden

presentarse recaídas clínicas o bacteriológic~.
Se prefiere la Eritromicina para -

los adultos, en quienes la alergia a la penicilina es más común.
En las fonn as --

malignas, con Miocarditis, Depresión Neurotóxica, a la Penicilina se asocian los

Glucocorticoides. El resto del tratamiento es sintomático. El reposo en cama d!:,

be ser prolongado tres semanas.

El uso de Sueros Antiescarlatinosos, antafío el único recurso terapéutico, -
queda hoy limitado a los casos muy graves, por las reacciones, algunas veces se-
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rías, que pueden desarrollarse con el Suero Equino, por ejemplo y con el suero
MATERIAL Y METODOS
-------------

de convalescientescon problema de Hepatitis S~rica. (1, 2, 3, 6, 7). Para llevar a cabo este trabajo se revisaron un total de 262 casos de Escar

latina registrados en el Hospital Infantil "María TeresaH durante el período com-

prendido del mes de abril de 1960 a diciembre de 1972, inclusive.

De las historias clínicas se obtuvieron los siguientes datos:

Edad; Sexo; Procedencia; Procedencia: Días de evolución de los síntomas;

Brote del exantema después de inciados los síntomas; Motivo
y síntomas de con-

suIta; Signos físicos al ingreso; Exámenes de Laboratorio; Complicacionesintra--

hospitalarias ¡ Tratamiento de hospitalización; Condiciones de egreso j Controles al

mes y varios años después.

También se buscó literatura en los índices que para ello existen; así como

también se revisó los capítulos de algunos libros que tratan de la Escarlatina.

RESULTADOS

EDAD

De 10 meses a 6 años 97 Casos

De 6 :años a 12 años 165 Casos

Como se puede observar, esto confirma lo dicho por otros autores: que en

la edad comprendida de 6 a 12 años se ve el ~ayor número de casos.

SEXO

Niñas 146 casos 55.73%

Niños
116 casos 44.27>/0

"

I
I
I

)
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En cuanto a.sexo se observa que la incidencia es un poco mayor en el fem!:,

nino.

PROCEDENCIA,

Del Departamento de Guatemala 237 pacientes

De poblaciones vecinas y Departamentos 23 pacientes

No se ,indicó el origen de 2 pacientes.

ESCARLATINA
------------

f{O Incidencia para los afios, Abril 1960jDiciembre

1972. - 262Casos-
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En la Gráfica anterior observamos que el mayor número de ingresos

y por

ocurr" o. en los años 67...70 Y que hay una tendencia al aumento.
lo tanto de casos,

. d a fue en ese afta que más caso::!
El año-68 puede interpretaI'se como una epl emi ,

de Escarlatina se presentaron.

DIAS DE EVOLUCION DE LOS
SINTOMAS,

1 2 3 4 5 6 7 8

D I A S

.s;~~.!.~A_l:!.o.:.. ~'.:::

j
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Se encontró que en 131 nifios (51.17%) de los casos, tuvieron 3 a 4 días de

la evolución de la enfermedad antes de consultar al hospital. En 53 nifios( 20.

73D1ode los' casos), la evolución de la enfermedad previo a consultar al hospital

fue de 6 a 8 días. No fue indicado en la historia clínica 108 días de la evolu--

ción en 6 nifios ( 2. 29% de los casos).

BROTE DEL EXANTEMA DESPUES DE INICIADOS

LOS SINTOMAS.
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GRAFICA NUMERO 3.-
-------------

En 139 niilos (S9.40Y0 de 108 casos), el exantema brotó entre las primeras

24 Y 72 horas despues de iniciada la sintomato16gía. En S nifios (2. 13% de
--

los casos brotó a los 8 días y en 28 nifios (10. 6go/o de los casos) no fue indica-
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do en lahistoria clínica los días de la evolución del Exantema. Entre el sexto y

séptimo día no se presentó ningún caso de brote de exantema.

Fiebre

Exantem

Odinofá-
gia

Vóm itos

Anoréxi

Dolor

abdom in

Tos

Cefalea

Náuseas

Prurito

Secrec.

Nasal.

Malesta

Gral.

Diarre a

Artral-

gias.

MOTIVOS Y SINTOMAS DE CONSULTA
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Otros Edemas: 3 casos. Herida infectada: 3 casos. Vesículas y pústulas: 3 casos.

Otitis supurada: 2 casos. "Granosll: 2 casos. Edema Palpebral: 2 casos. Escalo-

fríos: 2 casos. Descamación:2 casos. Disfonia: 2 casos. Otalgia: 1 caso. Abs-

ceso: 1 caso, Espasmo muscular: 1 caso. Dolor de brazo: 1 caso. Orina "rojiza ti

1 caso. Quemadura: 1 caso.

En la gráfica anterior se observ'a que el motivo ID á.s frecuente de consulta -
fue la fiebre, 249 niBos (95. OOfó de los casos); le sigue el exantema, 240 nifios

(91. WIo de los casos). En tercer lugar la Odinofagia (dolor o malestar al tragar)

138 nifios (52. 67010de los casos). Molestias gá.stricas se presentaron en 12Triifios

(48.4"10 de los casos): vómitos en 46 niños, dolor abdominal en 43 niflos, náuseas

en 38 nifios. Cefalea se presentó en 41 niBos (15.64% de los casos). Tos se p~---

sentó en 43 niños (16.41% de los casos).

(Ver a continuación Gráfica No. 5)...

r
I

Exantema

Fiebre mayor de 38° C.

Orofaringe congestionada

Amígdalas hipertróficas

Signo de Pastia

Lengua de Fresa

Ganglios cervic ales hiper-

tróficos

Amígdalas Púltace as

Signo de Fillatow

Lengua S aburra!.
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SIGNOS FISICOS AL INGRESO.

J'~
~
~
~
~

/

""ItMAl~~.

encuentran dentro de las barras, corresponden alLas cifras que se

nútnero de los casos.

1
. t Os Descamación: 9 casos.

Entre otros signos físicos a mgreso enem :

Otitis:supurada: 3 casos. Bronconeumonia: 3 casos. Soplos cardíacos: 3 c~

soso Disfo.nía:: 3 casos. Exantema vesicular: 2 casos.
Quemadura-infectada:

2 casos. Hepatomegalia: 2 casos. Estertores congestivos: 2 casos. Kóplik-

2 Ed ema P al p ebra1: 2 casos. Herida infectada: 2 casos.positivos: casos.

I
J

~
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Edema de miembro inferior: 1 caso. ConjtU1tivitis congestionadas: 1 caso. Pústu

las en piel: 1 caso, Espasticidad muscular: 1 caso.

SINTOMATOLOGIA DE INGRESO,------------------
El eritema plUltifonne áspero y generalizado estaba de manifiesto en el lOry/o

de los niños. La fiebre mayor de 380 C. en 190 nifios (72.5.2:'10 de los casos). lE

gresaron 9 nif10s con descamación fina de la piel, pero con el eritema puntifor--

me presente. Con signos clínicos de BRONCONEUMONIA ingresaron 3 nifios, que

posterionnente fue confirmado por rayos X. Con sóplos cardíacos sistólicos en fo-

eo mitra! grado uno, 2 casos y grados dos en 1 caso.

La descamaciónde la piel de 262 niños hospitalizados ocurrió en 208 nifios --
(79r38%)de los casos), algunos en grandes colgajos y 1 caso las manos descama--

ron en guante. Hubo 4 casos que no presentaron descamaci6n y 50 casos que no

fue indicado en la historia clínica si hubo o n6 descamaci6n.

(Ver cuadro No. 1 a continuación). . .
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.s:.!:!~12..RS'_N~,-!:

!:~~~T.9~!9-,-

~~112..e..:~ ~ .!-~uE.°.s:~.!:

Menor de 6,000 Xmm. 22 casos (más bajos 3,8(0)

6 a 9,000 85 casos

9 a 12,000 70 cases

12 a 15,000 39 casos

Más de 15,000

T O TAL,

36 casos (más alto 31,2(0)

252 casos.

~~u!.róJ!!o.!:

Menos de 600/0 45 casos (más bajo 31%)

60 a 7CPIo 91 casos

70 a 80'h 104 casos

más de 8O'h ~asos (más alto 85%)

247 casos.

g~JE<2.9'!:~-,-

I 3 en 145 nUlos(54.24% de -De 9 a 31, 200 gl6bulos bancos por mm

I ) El num' era de Leucocitos fue practicado en 252 nif10s (96. 1&>/odeos casos.

los casos) y en 10 nif10s no se hizo.

En cuanto a la Neutrofilia de 70 a 85% se present6 en 111 nif10s (44.

1

En 15 casos no fue efectuada la fbrmu1a diferencial.93% de los casos).

j
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S EDIMENTAC ION ,----------
SIl~.!'-9~.'!..-~

ORO CULTIVO EN MEDIO CORRIENTE (Agar Sangre)
Se realizó en 167 :niños, de los cuales 107 niñ.os (64.07'% de los casos), tu-

vieron una sedimentaci6narriba de 20 mm por hora, con un promedio de 36 - Practicado en 232 casos (88. 5,5010): Positivos 217 casos (93. 53o/~ Negativos

15 casos (6.47%). No se hizo 30 casos (11.4SOIo).

mm por hora. N o se efectuó la sedimentación en 95 niños (36. 25% de los ca-
Estafilococo Coagulasa positva

Estreptococo beta hemolítico

Estafilococo coagulasa neg ati vo

Estreptococo beta y alfa hemolítico

Estreptococo alfa hemolítico

Estreptococo beta hemolítico y Es-

tafilococo coagulasa positivo.
Estreptococo alía hemolítico y Est~

filococo coagulasa positivo.

Estreptococo Viridans.

Monilia

80S).

ANTIESTREPTOLISINAS'
'

Practicada en 147 niños (56.10% de los C$cs). En 94 niftos (63.94010 de --

los casos) mayor de 150 unidades Tood~ El m1iximo fue de 833 unidades en 4 10

1

1

T O TAL 217

niftos.

PROT EINA "C" REACTIV A:-

88

52

23

17

13

40.59'10
23.96)b

1O.6(J)6

7.83%

5.99'10

12 5.53%

4.61%

0.46%

0.46'10

En la serie revisada (262) de casos, se les hizo esta prueba a 164 niflos --- De los 232 oro cultivos practicados resultaron 107 casos (46. 12J1o) de estre,E

(62.59% de los casos), siendo positiva en 54 niños ( 32 34" de I ) .. 70 os casos; nega!!.
tococo. Estreptococos hemolíticos 105 casos. Estreptococos beta hemolíticos 81

vos en 110 niños (67.66% de los casos). No se les practicó este examen a 98-
casos. Estreptococ alía hemolíticos 40 casos.

110 casos. Estafilococo coagulasa negativa 23 casos.
niños (37.41% de los casos).

Estafilococo coagulasa positivo --

CUADRO No. 3.
OTROS OROCULTlVOS.-------------

(Ver cuadro No. 2 a continuacion)...
Orocultivo en medio de Klebs-

Loefler

Orocultivo en medio de Bordet-

Gengou

TOTAL,

9 (neg ativos)

2

11

(negativos)

Se sospechó Difteria por amigdalitis Pultácea en 9 niños. Se hicieron 9

cultivos en medio deKlens-Loener Y fueron negativos. En 2 casos de Tos Ferina

se practicó cultivo en medio de Bordet-Gengou Y
fueron negativos.

j
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CUADRO No. 4.

O R 1 N A.

246 casos (93. 89%): 193 normales (78. 4SO¡{¡);53 anormales (21.54%) j

16 casos (6. 11%) sin examen.

Patolo~ía: Casos:

Leucocituria 34

Albuminuri a 12

e ilindruria 6

Eritrociturí a 3

Controles Normales 33

Controles Anormales 6 casos de Leucocituria

39 casos conttolados.TOTAL,

No Controlados 14 casos

UROC UL TIVOS,

4 casos: 3 casos positivos. 1 caso negativo.

Colibacilo 3 casos

10,000 colonias por cc. 2 casos

50,000 colonias por cc. 1 caso

En la serie estudiada, se efectuó el examen de orina a 246 casos y a

16 casos no. De 53 nif10s que tuvieron la orina patol6gica, sólo a 14 no se -
les hizo otro nuevo control de orina. De 10$ 39 nifios que se controlaron, 6-

r
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casos presentaron leucocituría repetida. Como se puede ~bservar, lo más frecue,!!

te en la patología urinaria fue la leucocituria y 10 menos frecuente fue la eritro-

cituria.

De los tres casos de urocultivo positivo, uno recibió tratamiento (50,000

col. X cCo) con Ampicilina.

CU ADRO No. 5.

COPROCULTIVOS E INVESTIGACION DE AMEBAS

20 Casos 17 negativos y 3 positivos

2 casos Proteus vulg aris

1 caso Ameba Histolitica

En 20 niños con Diarrera en la historia clinica y evolución de la enferme.-

dad, se les practicó investigación de Aroeba en P1atina Caliente y Coprocultivo.

Los resultados fueron 2 coprocultivos positivos
y 1 caso .de "Améba: hi.stoHtica.p~

sitivao
CUADRO No. 6.

CUL TIVO DE SECRECION DE HERIDAS, QUEMADURAS, PIODERMITIS
y

SECRECION DEOIDOS

Estafilococo coagulasa positivo 7 casos

Estafilococo coagulasa negativo 1 caso

Estreptococo alía hemolítico 1 caso

Estreptococo a1fa y beta hemolitico 1 caso

T O TAL. o o o o o . o o o o o o o o o o . . . o. . . . 10 casos positivos

Los cultivos efectuados en los 11 ni1'1os fueron todos positivoS para estafilo-

coco o un estreptococo. El agente más frecuente encontrado en los cultivos fue el

Estafilococo coagulasa positivo.

,
>
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CUADRO No. 7.

~~9.~R.M:I~- '2~ "I.°.!\~
CUADRO No. 9

ENFERMEDADES CONCOMITANTES AL INGRESO

Norm ales 4 casos
ENFERMEDAD: CASOS:

Bronconeumonia 3 casos

(Ver cuadro No. 9 a continuación)... T O TAL. . ... .. ... ... .. ... ..

17
12
5
5
3
3
3
2
2
2
2
1
1
1
1
1
1
1
1

64

TOTAL: 7 casos

Diarrea

D.P.C.

Las radiografias de tórax fueron practicadas por sospecha clínica de --
Varicela

Abscesos

Bronconeumonia

Piodermitis secundaria al rascadoBronconeumonía, comprobándose únicam.ente en 3 casos.

NEGATIVO 1 caso

Impétigo

Quemaduras de Piel

Sarampión

Tos F erina

Glomerulonefritis

Vulva vaginitis banal

Amebiasis intestinal

Laringotraqueitis aguda

Vaccinia

Infección Urinaria

Otitis media supurada

Papiloma largingeo

Hepatitis viral

CUADRO No. 8.
GOTA GRUESA DE SANGRE

Se practicó este examen por sospecha de Paludismo y el resultado fue

negativo.

S e presentaron un total de 64 casos de enfermedades concomitantes.

El diagnóstico de desnutrición proteicO' calórica se hizo en base a las tablas

de pesos normales con relación a la edad; no se consideró la talla. Los casos de

absceso encontrados fueron: Deltoideo, 1; en antebrazo, 1; en dedo, 1; en muslo,

1; Y en gluteo, 1; este último secundario a una inyección. La evolución de estos

abscesos fue de uno a seis días antes de ingresar. Todos se trataron, con drenaje-

quirúrgico. De los 5 casos de varicela, una estaba infectada. Un caso da Tos -

Ferina tenía 20 días de evolución. La Diarrera de causa no determinada se pre--
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sentó en 17 nifios,los cuales egresaron curados sin más tratamiento que el sint!?. El Sarampi6n con Hepatitis Viral y Varicela: 1 caso. La Hepatitis Viral

m atológico para DiaITe as.

De los 2 nUlos que ingresaron con diagnóstico de Escarlatina y Glomeru-

se presentó varios dias después del internamiento, estándo ya practicamente en...

rado de la Escarlatina y posterionnente presentó Varicela.

lonefritis, 1 era. crónica, cuyo tratamie.nto era realizado en otro centro hospita- Otro niño presentó Sarampión en las mismas condiciones que el anterior.

lario de la capital; en el otro caso, se trataba de una Glomerulonefritis aguda a AInbos casos egresaron curados.

su ingreso.

El resto de las enfermedades concomitantes; no fue indicado en la histo;,:.

Otras complicaciones intrahospitalarias posiblemente ocurrieron por ea.!:

taminación cruzada.

ria clínica, el tiempo de su evoluci6n ni otro dato. De los 3 casos de Diarrea, 2 casos resultaron con coprocultivo positivo-

CUADRO No. 10.

E9J:fP.!-~~92~~ .!~1.:!'M~~II ~~!...~.
para Proteus vulgaris y egresaron curados. El otro caso de Diarrea que resultó-

ENFERMEDAD, CASOS,

positivo para Ameba histolitica, fue tratado con Teclozan durante cinco d1as y

Diarre as

Varicela

Glomeru1onefritis

Impétigo

Sarampi6n

I.R.S.

Sarampi6n, Hepatitis Viral y Varicela

Otitis Media Supurada

TOTAL,

egresó curado.
3

2

1

1

1

1

1

1

11

aguda
CUADRO No. 11.

TRATAMIENTO CON ANTIBIOTICO PREVIO AL INGRESO

Penicilina: 33 caSOSj Eritromicina: 2c:aSbs.:jSulfas: 1 caso; Cloranfenicol

1 caso.

Días Antes:

Penicilina por: 1

2

3

4

5

TOTAL,

3

El cuadro de Glomerulonefritis aguda se desarrolló durante el internamien

to con una PA de 140/90, ulbuminuria de 100 mg %, cedió con tratamiento de -
Penicilina, dieta hipos6dica, normalizándose la PA Y con trazas de albuminuria-

en orina. Egres6 y fue referido al hospital correspondiente.
Eritromicina por

Sulfas por 1

El Impétigo se desarrolló a consecuencia del rascado. Cloranfenicol no se indica

cuantos días antes

Casos:

19

5

3

4

2

33

1

1

1

J.



ANTIBIOTICOS: CASOS: PORCEN!" AJE:

Penicilina 225 85.88

Penicilina más otro anti--
biótico. 20 7.63

Eritromicina 15 5. 73

Prostafilina 1 0.38

Tetraciclina y Oleandomi
cina 1 0.38

TOTAL: 262

-32-

De la serie estudiada se encontró que 37 niflos recibieron agentes antimi

crobianos antes de ingresar al hospital.

La Penicilina la. recibieron de 1 a S días antes de ingresar al hospital.

El mayor ufunero de casos (19), recibieron tratamiento con Penicilina 1 día-

antes.

No se indicó en la historia clínica cuantos días antes se administró Eri--

1I'omicina y Cloranfenicol en un caso respectivamente.

CUADRO No. 12.

TRATAMIENTO HOSPITALARIO

Como se puede observar en el cuadro anterior.", el mayor nÚIIlero de n.!..

flos recibieron Penicilina. La Penicilina cristalina se usó las primeras 48 ho--

ras del ingreso, despu~s se c.ambib a Penicilina procaína.
El tratamiento con

Penicilina se indició por 10 días.

La Penicilina se asoció con otro antibi6tico como Prostafilina, Eritro-

micina, en los casos que no respondían como se esperaba o en las complica--

ciones como los casos con oro cultivos positivos a Estafilococos coagulasa posi-

-33-

tivo y BronconeU11lonía.

En 11 nif'ios con historia de Alergia a la Penicilina se uSÓ Eritromicina. En

4 nif'ios se ignora la causa de su uso, pues no se indica la.raron por la que se dió -
este antibiótico.

En los niños que egresaron antes de completar los 10 días de tratamiento

con Penicilina se les administió una dósis de Penicilina Benzatínica, variando, se

gún la edad, de 600,000 al, 200,
()(X) unidades.

CUADRO No. 13

DIAS DE H05PIT ALIZACION

CASOS
DIAS:

5

6a8

9 a lO

Más de 10
Promedio de hospitalización:

21

70

60

111

9.5 dIas

Menos de

La mayoría de los nifios estuvo, después de los 10 días de tratamiento --

con antibiótico, 1 ó 2 días más hospitalizados.
Algunos son de afuera de la ci~

dad.

En el grupo de 5 días o menoS de internamiento, 18 casos egresaron por

solicitud de los padres, en 1 no se indicó en su historia clínica la causa de su ~

greso. Dos nif'ios fallecieron durante ese tiempo.

I L



CABOS: PORCENTAJE:

241 91.98

18 6.87

2 0.76

1 0.38

262

En cuanto a las condiciones de egreso 91.9&/0 de los nifios egresaron cE.

rados; no fue anotada la condici6n de egreso en 1 caso; pero recibi6 10 días de

PACIENTES:

Curados

Mejorados

Fallecidos

No anotados

TOTAL:

-35-
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CUADRO No. 14.
CONDICIONES DE EGRESO.

CUADRO No. 15.

NIÑOS CONTROLADOS

Controlados: 114 casos (43.51%). Sin patología: 93 caSQs (8~.580/0). Pa~
toIógi¡::o\: 21. ,,3.50\ (18.42%).

CASOS:

~~olo~~~12.c~n..!r~~:

Amigdalitis a repetición

Soplos Cardíacos

Alburoinuria e hipertensión

Artralgias

Extrasístoles

Epistaxis

Edema Palpebral

13

4

3

2

1

1

1

~~~n~s_d~ !:~~~~ri2:

tratamiento con antibi6tico; egresaron por solicitud de lospadres 18 nifios; fa- Orina normales

Orina anormales

52

10

llecieron por Bronconeumonía 2 nifios.

Resultados:------

(Ver cuadro No. 15 a continuación).. .

Leucocituria
Albuminuria 100 mg%.
Antiestreptolisinas de 333 a 500 U.
Sedimentación de 25 mm p/ll:.
Leucocituria Y Eritrocituria

Proteína C, reactiva positiva

9
3
2
2
1
1

Tood

De la serie de 262 nifios que padecieron la enfermedad, el43. 51% de --

t}llos fue controlado en un período de tiempo comprendido de ill1 mes a varios a-

fios después de haber padecido la enfermedad.

En 93 de ellos (81. 5Er/o) estaban sin patología alguna y 21 nifios (18.42>/0)

presentaron algUha patología atribuible a una estreptococcia.
J
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La Amigdalitis a repetición se presentó en 13 casos después de haber pad!

ciclo la enfermedad.

Como posible secuela de Fiebre Reumática, hubo 5 casos de patología --

cardíaca: cuatro con soplos cardíacos y uno con extrasistoles. Tres nifios presen-

taron hipertensión arterial, asociada a albuminuria, dos de ellos también tuvie--

ron antiestreptolisinas de 333 a 500 W1idades Tood, sedimentación de 20 mm. por

hora y uno de los casos con proteína e, reactiva positiva.

CUADRO No. 16.
REPETICION DE LA ESCARLATINA.

1 CASO.

PRIMER ,INGRESO , (7 Afios)

§.~t~I!:~Ol.o,.g~:..-

Odinofagia

Fiebre (38. 5"C)

Enantema

Hipertrofia de papilas Linguales

Exantema Eritematoso

Adenbpatía cervical

Signo de Pastia +

Evolución:------
Descamación al 50 día

~~~n!s_~ !:~~~~~:

Leucocitos 12,650 x rnm3
Sed. 65 mm. p/br.
Antiestreptolisinas 50 U. Tood
Orocultivo: Estafilococo Coa-
gulasa positivo.

SEGUNDO INGRESO ( 10 AÑOS)

~i.!!~I!:~o..!°..z~:

Odinoíagia

Fiebre (37. 3"C.)

Enantema

Exantema Eritematoso

Signo de Pastia +

Evolución:------
Descamación al 60. día

~.!~~n!.s_d~ !:::E~~~~:
.

3Leucocitos 10,700 x mm
Sed. 33 mm. p/hr.
AntiestreptoIisinas SO U. Tood
OrocuItivo: Estreptococo alía y
beta hemol. , estafilococo co~
guIasa positivo.
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De los casos estudiados se encontró un nif10 quepresent6 la Escarlatina -
por primera vea a la edad de 7 años, ya la edad de 10 afios por segunda vez.

En el cuadro anterior se ponen los datos más importantes de la.~Sintoma-

tología, Evolución y Exámenes de Laboratorio, en fonna comparativa para de-

mostrar la repetición de la Escarlatina en un nifio.

No se hicieTon las pruebas diagnbsticas de Dick o de Schultz-Charlton,

por carecer de estos elementos el hospital.

I

i .....
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S_O_~~!e..!!.!'..!.2!1_EJ>

1, - La incidencia de la Escarlatina en nuestro medio ha ido en aumento

2. - La Escarlatina es endémica y se presentan brotes epidémicos; en nuestro -
estudio hubo una epidemia en el afta 1968.

3. - De los casos controlados en 21 nifios (18.'42>/o) presentaron alguna patolo-

gía atribuible a secuela de la Escarlatina. En 3 nifios (O. 8&/0) de tipo r~

nal y en 5 nifios (1. 75%) de tipo cardíaco.

4. - La Penicilina sigue siendo el antibiótico de elección en la Escarlatina y -
otras es1I'eptococias.

5. - No se encontró en el1()(},1oestreptococo beta hemolítico~ Puede existir -
dos razones: 1) Técnica defectuosa en la toma o interpretación de los el!!

tiVOSj y 2) El uso de antibióticos antes de tomar la muestra para los cult.!.

vos.

6. - La letalidad de la enfermedad ha disminuido, pues de los 262 casos revi-

sada; 2 niflos fallecieron (O. 7&/0). Ambos niflos ingresaron complicados

con Bronconeumonía, que fue la causa de la muerte.

7. - La Sintomatologia clinica y la epidemiologia en éstos 262 casos revisados

está de acuerdo con los de otros autores.

8. - En la Sa. parte de los nifiOS',2O>/Ode los casos, la evolución de la enfenne-

dad previo a consultar el hospital fue de 6 a 8 dias, lo cual indica una --

gran tardanza para la consulta de estos nifios, con esta enfennedad poten-

cialmente grave~'

1
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1.'-_E_C_'2..~!... ~~!: SJ.9_N_E_S_o

1. - Tratar apropiadamente a los pacientes con el tiempo requerido y los antibió-

ticos adecuados para evitar su conversión en portadores de la enfermedad, --

así como prevenir las complicaciones.

2. - Es necesario observar al paciente durante seis o más semanas, después del priE:

cipio de la infección, para encontrar y tratar hiscoinplicadones estreptotó~:

cas'tardías.

3. - Impedir que personas infectadas manipulen la leche y otros alimentos que pue-

den ser contaminados.

4. - Hacer Quimioprofilaxis ya sea con Penicilina u otro antibiótico en las perso--

nas en quienes la infección estreptococica recurrente representa W1 peligro e!.

pecial, por ejemplo en los individuos que han tenido fiebre reumática.
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	!.!iILO_~_C.~.I 21'...: 
	Con el presente trabajo no se pretende cambiar o descubrir nuevos con-- 
	ceptos clínico-terapéutico en el tratamiento y diagnóstico de la enfennedad c~ 
	nocida como Escarlatina; es una sencilla revisión de los casos clínicos observa- 
	dos en el Hospital "María TeresaH, comprendidos desde el mes de abril de 1960 
	a diciembre de 1972, inclusive. 
	Su objetivo es pues, el de contribuir en algo a la divulgación y conoci- 
	miento de esta enfennedad. 
	Recordar el peligro y complicaciones que puede - 
	tener esta entidad, la necesidad de awnentar la atenci6n médica-hospitalaria) 
	para resolver y controlar mayor número de casos. 
	~\ CI¡NC/~J' 
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	DFFINICION, 
	La Escarlatina es una enfermedad aguda infecciosa, causada por un estrep- 
	tococo beta hernolítico del grupo HAI! de tancefield. 
	El cuadro clínico es una 
	combinación de síntomas t6xicos y sépticos. 
	El gérmen patógeno produce una 
	potente toxina soluble que, una vez absorbida enel torrente circulatorio, provE. 
	ea determinados síntomas, como fiebre, cefalea, odinofagia y erupci6n roja- 
	característica, de donde toma su nombre lre enfermedad. 
	ETIOWGIk 
	En la etiología sigue creyéndose en la intervención de estreptococos beta 
	hemoliticos del grupo I1 Al! . 
	El tipo de infección inducida por los estreptococos 
	beta hemolíticos depende de una variedad de factores: Propiedades particulares 
	de los tipos de estreptococo, puerta de entrada, edad del huésped y su inmuni- 
	dad (10). 
	Se sabe actualmente que para que un estreptococo hemolitico prodttzca e~ 
	trotoxina debe estar parasitado por un bacteriófago, es decir, por un grupo es- 
	pecial de Virus que parasitan a determinaqas bacterias. 
	Puede ocurrir que el - 
	bacteriófago que parasita la bacteria ocasione su lisis, o bien se reproduzca ar- 
	mónica con ella varias veces anteS de ocasionar la lisis de la bacteria. 
	Cuan- 
	do ésto último sucede la bacteria se convierte en Lísógénica. 
	r 
	-3- 
	La eritrotoxina puede ser hallada en la sangre del tercero al séptimo día 
	y también en la orina, advirtiéndose relación entre el nivel alto de la misma y 
	la severidad del proceso (6). 
	Con algilllas cepas pertenecientes a los grupos C 
	y G también pueden prodttcir la enfennedad. (11) 
	L a agrupación de los estreptococos se hasaen la prodttcción de una subs- 
	tancia específica, carbohídrato, designada como sustancia C. 
	Basándose en és- 
	to, se han-agrupado doce que se designan con las letras que van desde la A has- 
	talaO. 
	Del grupo A se han detenninado a su vez cuarenta tipos especificos, -- 
	que se designan con los números arábigos. 
	Los ti pos en el grupo A, _están deter.. 
	proteína de la pared celular; es destruida por enzimasproteo1iticas. 
	El antíge-- 
	no T menos conocido bioquímicamente, pero se cree que sea una proteína y es 
	resiStente a las enzimas proteolíticas. 
	Los dos antígenos pueden presentarse en 
	menor y mayor proporción en una bacteria. 
	En ésto se basa la clasificación -- 
	por tipos. 
	La proteína M, está relacionada con la virolencia de los estreptoco- 
	cos del grupo A y está presente principalmente en los organismos que producen 
	ddlOiÍiasmate o mucoide. 
	La resiembras repetidas en medios artificiales pue-- 
	den dar lugar a que el estreptococo pierda la capacidad de prodttcir proteína M, 
	capacidad que puede recuperarse por pases repetidos y rápidos en animales. 
	Las 
	sustancias C y T, no están relacionadas con la virulencia. 
	Otro antígeno llam~ 
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	do R, es semejante al M Y la sustancia P que tiene poca especificidad serólo~ 
	ca~ 
	Má.s de veinte toxinas y enzimas son elaboradas por los estreptococos. 
	TOXINA ERITROGENICA: Esta es soluble, resistente al calentamiento a 60 CC, 
	por varias horas. 
	Es la responsable del enatema y eritema de la Escarlatina. 
	Como se mencionó antes, la toxina es elaborada solamente por los estreptoco- 
	cos lisogénicos. 
	Un estre'ptococo no toxigértico, después de la conversi6n liso- 
	génica producirá toxina ei'itrogénica. 
	La toxina es antigénica, provocando la 
	formación de antitoxina específica. 
	ESTREPTOLISINAS O Y $: La O parece ser más- importante para la virulencia 
	de los estreptococos hemoliticos y tiene u'na-acción cardiotóxica. 
	La toxina - 
	S, es también hemolítica pero no antigénica. 
	En los hombres y animales se - 
	ha encontrado en el suero un inhibidor, contra la- roxina S qtre es independiente 
	de los contactos que se hayan tenido con el estreptococo en el pasado. 
	FIBRINOLISINA, LEUCOCIDlNA, HIALURONIDASA:Estas son enzimas produ- 
	cidas por 'estreptococos, tienen poca importancia pato16gica. ya veces se usan 
	en la terapéutica de alguna enfermedad (2) (9). 
	!:Pl~FM.!S'.!-~0~: 
	Las infecciones causadas por los estreptococos beta hemoliticos del grupo 
	A, se presenta en todas las razas, sexos y en todas las edades.' A la Escatlati... 
	r- 
	-5- 
	na parece tener inmunidad natural los esquimales, los negros y la ra,zaamarilla 
	(11). 
	La susceptibilidad es mínima durante el primer afio de edad, aumenta-- 
	hasta los seis afios y es máxima desde los seis afios hasta los nueve. 
	En los adul 
	tos es rara y cumplidos los ciencuenta es excepcional. 
	En las mujeres la predi~ 
	posición awnenta durante el periodo menstrual y puerperio, lo cual vale, así-- 
	mismo, y en igual grado, para otras infecciones (6). 
	Cuando se presentaen ni- 
	fiosmenores de tres meses, lleva consigo elevada mortalidad. 
	Por lo menos el cinco por ciento de las personas de cualquier comunidad 
	son portadoras del estreptococo del grupo A. 
	Conforme avanza el tiempo en que 
	unapersona es portadora de un estreptococo hemolíticodel grupo' A, el estrepto- 
	coco va perdiendo su capacidad de producir proteína M. La facultad de propa-- 
	gar la infección parece ser atributo de individuos recientemente infectados. 
	Se acepta que los micraorganismos pat6genos respiratorios se diseminan 
	por dos mecanismos, directamente e indirectamente. 
	El primero J por contac- 
	to directo entre dos personas o por gotitas llevadas por el aire a cortas distancias. 
	El segúudo por el nuc1eo de las gotita.s, fomites y polvo. 
	Estudios más recientes 
	han demostrado sin embargo, que los es~ptococos del grupo A, naturalmente - 
	depositados en el polvo o en las sábanas, no producen infecciones respiratórias 
	en el hombre. 
	:&ita implica que la transmisión directa es la res~onsable de di- 
	chas infecciones-eS). 


	page 6
	Titles
	-6- 
	!.NEI~!P~I2: 
	La mayoría de los mé dicos no son de la opiIúón de la inmunización contra - 
	esta enfermedad, por el alto porcentaje de reacciones desagradables e incluso -- 
	graves y la incertidumbre de su :'eficacia. 
	Los intentos de obtener un toxoide eo 
	mo agente inmunizador no ha tenido pleno éxito. 
	S e pue de em pie ax toxiÍla ese~ 
	latinóSa (3). 
	La Escarlatina casi siempre confiere inmunidad duradera, siendo 
	muy rara la recaída. 
	Las recidivas dependerán de infecciones con estreptococos 
	dotados de toxinas eritrogénicas distintas de las causales de la primera Escarla!! 
	nao 
	Los precozmente tratados con penicilina experimentan más fácilmente nue- 
	vas infecciones escarlatinosas que los no tratados, porque en los primeros no se - 
	deja transcurrir el tiempo necesario de contacto con la toxina eritrogénica para 
	estimular la producción de anticuerpos (6). 
	Lainmunidad antibacteriana está relacionada con los tipos específicos de - 
	estreptococos, recordando que sólo en el grupo A se han descrito más de 40 tipos 
	específicos. 
	En cuanto a la inmunidad antitóxicase han descrito por lo menos 
	cinco tipos de toxina eritrogénica, lo cual teóricamente daría lugar a poder pr!. 
	sentar Escarlatina cinco veces, sin embargo, 
	la relación entre el gran número 
	de estreptococos y sólo cinco toxinas nos explica la rareza de un segundo ataque 
	de Escarlatina. 
	La inmunidad antitóxica es adquirida activa o pasivamente. 
	primera, se desarrolla en el transcurco de la enfermedad, y la segunda, por m~ 
	La 
	-7- 
	dio de la placenta y desaparece al primer afio de vida. 
	La adquirida activamente 
	generalmente se conserva durante toda la vida de una persona. Las pruebas de. in- 
	munidad antibacteriana son bastante complicadas y tienen poca aplicación prácti- 
	ca, en cambio la immmidad antitóxica puede ser fácilmente medible con la pru~ 
	ba de Dick. 
	Una prueba positiva indica susceptibilidad y lila prueba negativa in- 
	dica inmlilidad. 
	Esta prueb a se puede usar en el diagnóstico. 
	En una person a que 
	previamente era Dick positiva y después de unaenfennedad emptiva se vuelve ne- 
	gativa, probablemente sufrió Escarlatina (10). 
	~1~-,:~_T.9~lA_P!> I<2. If>S;~~' 
	Caracterizada por una nasofaringitis y amigdalitis agudas acompafiadas de 
	exantema y enatema eritematoso. 
	Hay algunos pW1tos discutibles sobre la patog;: 
	nia del exantema. 
	Puede ser producido por la acción tóxica directa de la toxina 
	eritrogénica, pero hay motivos para pensar en un fenómeno a1érgico potenciado - 
	por el contacto ~revio con la toxina. 
	El ataque inflamatorio de la epidermis sue- 
	le acompafiarse de aumento de la proliferación celular con hiperqueratosis consi- 
	guiente. 
	El crecimiento epfd~rm:ico apresurado motiva la descamacién en la fase 
	de desfervecencia (15). 
	Las amigdalas estfu1 agrandadas, hiperémicas y las criptas llenas de exu-- 
	dado fibrino purulento de color blanquecino. 
	La mucosa de la faringe aparece h! 
	perémica y edematosa. 
	Hay infiltrado de leucocitos polimorfonu1ceares en la -- 
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	submucosa edematizada de placas de exudado mucupurulento. 
	Los ganglios regi~ 
	nales presentan hipetplasia tóxica o supuración. 
	El aspecto de la lengua en "fre... 
	san se produce por las salientes de las papilas eritematosas sobre el fondo grisj al 
	producirse la descamación, adquiere un aspecto de carne, La infección visceral 
	consiste en hiperplasia del tejido"', linfoide o infiltración perivascular y difusa con 
	monocitos y linfocitos. 
	Estos infiltrados son abundantes en corazón, -riflón e hig~ 
	do; en algunos c.asas su presencia en el tejido intersticial renal puede causar ure- 
	mia, que aparece por lo general a los siete días de la erupción. (11) 
	~I.!:I!~!\i.A.I2I:.°.ELA-,- 
	Período de incubaciÓJi entre 3 y 6 días. 
	Durante elIa no se observa manifes 
	tación alguna. 
	Antes de aparecer el exantema, hay fiebre súbita, escalofríos, - 
	vómitos y en los ni flos pequeflos convulsiones. 
	Con grave sensación de malestar 
	general, se presentan algunas horas después, disfagia y dolores en el cuello rel~ 
	cionados con congestión y tumefacción de las amígdalas así como dolor abdomi 
	na! (6). 
	El exantema suele brotar al final del primer día o al comienzo del segundo. 
	Empieza en el tronco y el cuello y sólo después invade las exb'emidades (6). 
	Casi nunca invade la cara y cuando lo hace es menos marcado que en otras par- 
	tes de! cuerpo (11). 
	Es característico que el exantema preserve las inmediacio- 
	nes de la boca y nariz, signo de Fillatow. 
	-9- 
	El exantema es al principio p1llltiforme, luego se hace confluente y palid!. 
	ce a la presión. 
	También se desaITOlla 1llla hipertrofia folicular que lo hace al - 
	tacto ~ero, que cuando el eritema es leve da origen a la Escarlatina Miliar. 
	El exantema a veces se acompafla de prurito ( 6). 
	Hay zonas de hiperpigmenta-- 
	ción en los pliegues de flexión: las articulaciones, fosa antecubital por ejemplo; 
	que fonnan la<; líneas transversales o signo de Pastia (10). 
	Antes de quehayapalideéidotodoel exantema, en la segunda semana, co- 
	mienza la descamación de la piel, generalmente el cuello, seguido por el tronco 
	y acabando por las extremidades. 
	En las palmas de las manos y plantas de los.-- 
	pies, la descamación puede persistir semanas enteras. 
	La intensidad de la desca- 
	mación no suele ser proporcional al del exantema (6). 
	La fiebre a menudo muy alta, 41°Cj alcanza su grado más alto entre los 
	días segundo y cuarto, al final de la semana desciende a cifras nonnales. 
	Hay taquicardia, más de lo que corresponde a la fiebre (6). 
	La lengua sólo al principio está sabuITal. 
	Del tercero al quinto día está - 
	roja (lengua I1fresa" o en "frambuesa"). La pI1leba de Rumpel-Leede es positiva. 
	Puede extinguirse localmente el exantema mediante la inyección intradérmica - 
	de o. 2 cm 3 de suero de convalesciente o de antitoxina. 
	Este es el fenómeno de 
	Scheultz...Charlton. 
	Una reacción negativa no excluye la enfennedad a causa de 
	los diferentes tipos de toxina eritrogénica (6) ( 11). 
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	Existe generalmente en sangre una anemia secundaria, leucocitosÍS. 
	En - 
	la orina albúiriinuría. La cifra de leucocitos varía de diez mil a veinte mil -- 
	por mm 3. Del 75% al 90'10 son polimorfonucleares. Puede observarse eosinofi- 
	lia del 4 a12IYIo después del cuarto día dé erupción (6) (11). 
	El título de ANTIESTREPTOUSINAS se eleva por arriba de lo normal duran 
	te la convalescencia. La velocidad de SEDlMENT ACION está elevada. 
	Los OROCUL TIVOS son positivos al principio de la enfermedad, si no se ha 
	iniciado antes tratamiento con antibióticos (10). 
	En los casos leves atípicos en la primera infancia el diagnóstico puede ser 
	en extremo difícil. 
	La RUBEOLA es la que m~ frecuentemente se confunde con la Escarlatina 
	ligera. 
	En la primera, la intensidad de la erupci6n no guarda proporción con 
	los síntomas. La hipertrofia de los ganglios occipitales y el comportamiento - 
	de la erupción, que rápidamente cambia de aspecto y se desvanece SQn.,carac- 
	terísticas. Los síntomas faríngeos son ligetos y la descamación es rara. El --- 
	exantema casi siempre brota el primer dia sin síntomas prodrómicos y es mac.!! 
	10pap!11oso. Entre las má.culas redondas quedan zonas de piel no alteradas. In- 
	vade los alrededores de la boca. En la Escarlatina las manifestaciones son má.s 
	tóxicas, con malestar general, el exantema es pW1tiforme y suele brotar al fi-- 
	-11- 
	nal del primer día, comienza por el tronco, cuello, casí mUlca invade la cara y 
	es áspero al tacto. (5) (6). 
	EL SARAMPION: se distingue por los síntomas catarrales, la evidente erUE 
	ción y la notable afección de la cara, al contrario de la Escarlatina; la tos, la e- 
	xistencia de conjuntivitis y fotofobia. La erupción comienza en la cabeza, detrás 
	de las orejas y después desciende a la parte superior del tronco, brazos y parte in.. 
	ferior del tronco. 
	El exantema en el Sarampión es el principio macular y luego maculopa-- 
	pu1ar, generalmente se hace confluente. En el Sarampión es característico el K~ 
	plik Y la lencopenia (6) (11). 
	ENFERMEDAD DE FIL!'>JOW -DUKE, 
	Esta se diferencia de la Escarlatina por la poca fiebre y las manifestacio- 
	nes generales. Hay conj1.U1tivitis y rinorrea. El exantema .es puntiforme como la 
	Escarlatina pero más pálido. No tiene las complicaciones de la Escarlatina y la 
	descamación es ligera. Algunos laconSideran~como una Escarlatina ligera (6). 
	El EXANTEMA SUBlTO: Esta re caracteriza por la fiebre que se eleva br~ 
	cam.ente. 
	La erupción aparece al final del periodo febril, en lugar de hacerlo en 
	el apogeo de las manifestaciones clínicas. La congestión faringe a y la adenopa- 
	tía cervical es ligera, contrastando con la afección severa de la faringe y las a- 
	mígdalas observadas en la Escarlatina. 
	En el Exantema Súb~to, la erupción se l~ 
	caliza en el tronco y desaparece sin descamar. 
	El cuadro hem ático en el Exantema. 
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	uede 1 
	egar a 0%, en 
	10 en a ~carlatina generalmente ha 1 " 
	Se 
	" 
	Tifus Exantemático, Tri 
	uinosis 
	espues de medicamentos 
	preparados de oro, así ea t 1 
	ngma ebnl y Descamaci6n Cutánea. 
	Se puede ~vidir en inmediatas y tardías: 
	esu tan de una extensión del estreptococo 
	ocurren 
	recuentemente 
	adenitis Cervical, Otitis media 
	Sin 
	us, 
	t, 
	s, 
	, Mastoiditis 
	Me 
	Eu 
	ninglls, docarditis. 
	La miocarditis aguda tóxica - 
	Tardías: A 
	a la segunda o tercera sem ., ., 
	de 
	1% de 
	os casos), 
	Fiebre Reumática. El ti 
	o 4 12 2 
	o A 
	de 
	13) 
	Con tratamiento 
	a ecuado es excelente. S 
	Reumática. L 1 
	neral cura del todo" 
	en camb 
	- 
	lcemlca puede ser fatal. (16, 
	10). 
	re . 
	-13- 
	Las medidas de aislamiento fracasan d e ordinario y no consiguen dete- 
	ner la expansión de la enfermedad, lo que obedece a los distintos orígenes de e!- 
	treptococos beta hemolíticos del grupo A. 
	Los pacientes tratados con penicilina 
	por diez días raramente se convierten en portadores. 
	En el caso de una persona que tenga historia de fiebre reumátic a y es ex-- 
	puesta, debe recibir como medida profiláctica penic'ilina o sulfas. 
	Para profila-- 
	xis más prolongada se puede usar penicilina benzatinica (1) (11). 
	TRATAMIENTO, 
	--------- 
	El fármaco de elección es la Penicilina. Por lo regular, Penicilina Proc~ 
	na 500,000 unidades diarias o según la edad del paciente, durante diez días. 
	Eli 
	mina rápidamente las bacterias e inhibe la fonnación de anticuerpos como antie,!. 
	treptolisinas, reduciendo con ellos las complicaciones, ésto sucede si es usada -- 
	precozmente. 
	A pesar de la efectividad de la Eritromidna y Tetraciclina pueden 
	presentarse recaídas clínicas o bacteriológic~. 
	Se prefiere la Eritromicina para - 
	los adultos, en quienes la alergia a la penicilina es más común. 
	En las fonn as -- 
	malignas, con Miocarditis, Depresión Neurotóxica, a la Penicilina se asocian los 
	Glucocorticoides. 
	El resto del tratamiento es sintomático. 
	El reposo en cama d!:, 
	be ser prolongado tres semanas. 
	El uso de Sueros Antiescarlatinosos, antafío el único recurso terapéutico, - 
	queda hoy limitado a los casos muy graves, por las reacciones, algunas veces se- 


	page 10
	Titles
	-14- 
	-15- 
	rías, que pueden desarrollarse con el Suero Equino, por ejemplo y con el suero 
	de convalescientes con problema de Hepatitis S~rica. (1, 2, 3, 6, 7). 
	Para llevar a cabo este trabajo se revisaron un total de 262 casos de Escar 
	latina registrados en el Hospital Infantil "María TeresaH durante el período com- 
	prendido del mes de abril de 1960 a diciembre de 1972, inclusive. 
	De las historias clínicas se obtuvieron los siguientes datos: 
	Edad; Sexo; Procedencia; Procedencia: Días de evolución de los síntomas; 
	Brote del exantema después de inciados los síntomas; Motivo y síntomas de con- 
	suIta; Signos físicos al ingreso; Exámenes de Laboratorio; Complicaciones intra-- 
	hospitalarias ¡ Tratamiento de hospitalización; Condiciones de egreso j Controles al 
	mes y varios años después. 
	También se buscó literatura en los índices que para ello existen; así como 
	también se revisó los capítulos de algunos libros que tratan de la Escarlatina. 
	RESULTADOS 
	EDAD 
	De 10 meses a 6 años 
	97 Casos 
	De 6 :años 
	a 12 años 
	165 Casos 
	Como se puede observar, esto confirma lo dicho por otros autores: que en 
	la edad comprendida de 6 a 12 años se ve el ~ayor número de casos. 
	SEXO 
	Niñas 
	146 casos 55.73% 
	Niños 
	116 casos 44.27>/0 
	) 
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	En cuanto a.sexo se observa que la incidencia es un poco mayor en el fem!:, 
	nino. 
	PROCEDENCIA, 
	Del Departamento de Guatemala 
	237 pacientes 
	De poblaciones vecinas y Departamentos 
	23 pacientes 
	No se ,indicó el origen de 
	2 pacientes. 
	ESCARLATINA 
	------------ 
	f{O 
	lD 
	0.0 
	~ "10 
	10 
	10 
	/1~ D-vl-~H 3-Ú'l'~Hv(,1-H-¡'''I-l.''''I' ,Z Aiios, 
	.c;~~!..C!>-_N.2:...!.: 
	_17- 
	En la Gráfica anterior observamos que el mayor número de ingresos y por 
	ocurr" 
	de Escarlatina se presentaron. 
	D I A S 
	.s;~~.!.~A_l:!.o.:.. ~'.::: 
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	Se encontró que en 131 nifios (51.17%) de los casos, tuvieron 3 a 4 días de 
	la evolución de la enfermedad antes de consultar al hospital. En 53 nifios( 20. 
	73D1o de los' casos), la evolución de la enfermedad previo a consultar al hospital 
	fue de 6 a 8 días. No fue indicado en la historia clínica 108 días de la evolu-- 
	ción en 6 nifios ( 2. 29% de los casos). 
	00 
	~40- 
	10 
	s . 
	DI A S 
	En 139 niilos (S9.40Y0 de 108 casos), el exantema brotó entre las primeras 
	24 Y 72 horas des pues de iniciada la sintomato16gía. En S nifios (2. 13% de -- 
	los casos brotó a los 8 días y en 28 nifios (10. 6go/o de los casos) no fue indica- 
	-19- 
	do en la historia clínica los días de la evolución del Exantema. Entre el sexto y 
	séptimo día no se presentó ningún caso de brote de exantema. 
	Fiebre 
	Exantem 
	Vóm itos 
	Anoréxi 
	Tos 
	Cefalea 
	Náuseas 
	Prurito 
	Diarre a 
	MOTIVOS Y SINTOMAS DE CONSULTA 
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	Otros Edemas: 3 casos. Herida infectada: 3 casos. Vesículas y pústulas: 3 casos. 
	Otitis supurada: 2 casos. "Granosll: 2 casos. Edema Palpebral: 2 casos. Escalo- 
	fríos: 2 casos. Descamación: 2 casos. Disfonia: 2 casos. Otalgia: 1 caso. Abs- 
	ceso: 1 caso, Espasmo muscular: 1 caso. Dolor de brazo: 1 caso. Orina "rojiza ti 
	1 caso. Quemadura: 1 caso. 
	En la gráfica anterior se observ'a que el motivo ID á.s frecuente de consulta - 
	fue la fiebre, 249 niBos (95. OOfó de los casos); le sigue el exantema, 240 nifios 
	(91. WIo de los casos). En tercer lugar la Odinofagia (dolor o malestar al tragar) 
	138 nifios (52. 67010 de los casos). Molestias gá.stricas se presentaron en 12Triifios 
	(48.4"10 de los casos): vómitos en 46 niños, dolor abdominal en 43 niflos, náuseas 
	en 38 nifios. Cefalea se presentó en 41 niBos (15.64% de los casos). Tos se p~--- 
	sentó en 43 niños (16.41% de los casos). 
	(Ver a continuación Gráfica No. 5)... 
	Exantema 
	Fiebre mayor de 38° C. 
	Orofaringe congestionada 
	Amígdalas hipertróficas 
	Signo de Pastia 
	Lengua de Fresa 
	Amígdalas Púltace as 
	Signo de Fillatow 
	Lengua S aburra!. 
	.,21- 
	SIGNOS FISICOS AL INGRESO. 
	/ 
	encuentran 
	nútnero de los casos. 
	2 casos. Hepatomegalia: 2 casos. Estertores congestivos: 2 casos. Kóplik- 
	Ed 
	ema 
	al 

	Tables
	Table 1


	page 14
	Titles
	-22- 
	Edema de miembro inferior: 1 caso. ConjtU1tivitis congestionadas: 1 caso. Pústu 
	las en piel: 1 caso, Espasticidad muscular: 1 caso. 
	El eritema plUltifonne áspero y generalizado estaba de manifiesto en el lOry/o 
	de los niños. La fiebre mayor de 380 C. en 190 nifios (72.5.2:'10 de los casos). lE 
	gresaron 9 nif10s con descamación fina de la piel, pero con el eritema puntifor-- 
	me presente. Con signos clínicos de BRONCONEUMONIA ingresaron 3 nifios, que 
	posterionnente fue confirmado por rayos X. 
	Con sóplos cardíacos sistólicos en fo- 
	eo mitra! grado uno, 2 casos y grados dos en 1 caso. 
	La descamación de la piel de 262 niños hospitalizados ocurrió en 208 nifios -- 
	(79r38%)de los casos), algunos en grandes colgajos y 1 caso las manos descama-- 
	ron en guante. Hubo 4 casos que no presentaron descamaci6n y 50 casos que no 
	fue indicado en la historia clínica si hubo o n6 descamaci6n. 
	(Ver cuadro No. 1 a continuación). . . 
	-23- 
	.s:.!:!~12..RS'_N~,-!: 
	!:~~~T.9~!9-,- 
	~~112.. e..:~ ~ .!-~uE.°.s:~.!: 
	Menor de 6,000 
	Xmm. 
	22 casos (más bajos 3,8(0) 
	6 a 9,000 
	85 casos 
	9 a 12,000 
	70 cases 
	12 a 15,000 
	39 casos 
	~~u!.róJ!!o.!: 
	Menos de 600/0 
	45 casos (más bajo 31%) 
	60 a 7CPIo 
	91 casos 
	70 a 80'h 
	104 casos 
	más de 
	8O'h 
	g~JE<2.9'!:~-,- 
	El 
	num 
	los casos) y en 10 nif10s no se hizo. 
	En cuanto a la Neutrofilia de 70 a 85% se present6 en 111 nif10s (44. 
	En 15 casos no fue efectuada la fbrmu1a diferencial. 
	93% de los casos). 
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	ORO CULTIVO EN MEDIO CORRIENTE (Agar Sangre) 
	Se realizó en 167 :niños, de los cuales 107 niñ.os (64.07'% de los casos), tu- 
	vieron una sedimentaci6n arriba de 20 mm por hora, con un promedio de 36 - 
	mm por hora. N o se efectuó la sedimentación en 95 niños (36. 25% de los ca- 
	80S). 
	Practicada en 147 niños (56.10% de los C$cs). En 94 niftos (63.94010 de -- 
	los casos) mayor de 150 unidades Tood~ El m1iximo fue de 833 unidades en 4 
	niftos. 
	88 
	12 
	5.53% 
	En la serie revisada (262) de casos, se les hizo esta prueba a 164 niflos --- 
	De los 232 oro cultivos practicados resultaron 107 casos (46. 12J1o) de estre,E 
	(62.59% de los casos), siendo positiva en 54 niños 
	32 
	34 
	de 
	tococo. 
	Estreptococos hemolíticos 105 casos. Estreptococos beta hemolíticos 81 
	vos en 110 niños (67.66% de los casos). No se les practicó este examen a 98- 
	casos. Estreptococ alía hemolíticos 40 casos. 
	110 casos. Estafilococo coagulasa negativa 23 casos. 
	niños (37.41% de los casos). 
	Estafilococo coagulasa positivo -- 
	CUADRO No. 3. 
	------------- 
	(Ver cuadro No. 2 a continuacion)... 
	(neg ativos) 
	(negativos) 
	Se sospechó Difteria por amigdalitis Pultácea en 9 niños. Se hicieron 9 
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	CUADRO No. 4. 
	O R 1 N A. 
	Patolo~ía: 
	Casos: 
	Leucocituria 
	34 
	Albuminuri a 
	12 
	e ilindruria 
	Eritrociturí a 
	Controles Normales 
	33 
	Controles Anormales 
	TOTAL, 
	No Controlados 
	14 casos 
	UROC UL TIVOS, 
	4 casos: 3 casos positivos. 1 caso negativo. 
	Colibacilo 
	3 casos 
	10,000 colonias por cc. 
	2 casos 
	50,000 colonias por cc. 
	1 caso 
	En la serie estudiada, se efectuó el examen de orina a 246 casos y a 
	16 casos no. De 53 nif10s que tuvieron la orina patol6gica, sólo a 14 no se - 
	les hizo otro nuevo control de orina. De 10$ 39 nifios que se controlaron, 6- 
	-27- 
	casos presentaron leucocituría repetida. 
	Como se puede ~bservar, lo más frecue,!! 
	te en la patología urinaria fue la leucocituria y 10 menos frecuente fue la eritro- 
	cituria. 
	De los tres casos de urocultivo positivo, uno recibió tratamiento (50,000 
	col. X cCo) con Ampicilina. 
	CU ADRO No. 5. 
	COPROCULTIVOS E INVESTIGACION DE AMEBAS 
	20 Casos 
	17 negativos y 3 positivos 
	2 casos 
	Proteus vulg aris 
	1 caso 
	Ameba Histolitica 
	En 20 niños con Diarrera en la historia clinica y evolución de la enferme.- 
	dad, se les practicó investigación de Aroeba en P1atina Caliente y Coprocultivo. 
	CUADRO No. 6. 
	Estafilococo coagulasa positivo 7 casos 
	Los cultivos efectuados en los 11 ni1'1os fueron todos positivoS para estafilo- 
	coco o un estreptococo. 
	El agente más frecuente encontrado en los cultivos fue el 
	Estafilococo coagulasa positivo. 


	page 17
	Titles
	...28- 
	-29- 
	Norm ales 
	4 casos 
	ENFERMEDAD: 
	CASOS: 
	Bronconeumonia 
	3 casos 
	(Ver cuadro No. 9 a continuación)... 
	T O TAL. . ... .. ... ... .. ... .. 
	TOTAL: 
	7 casos 
	Las radiografias de tórax fueron practicadas por sospecha clínica de -- 
	Bronconeumonía, comprobándose únicam.ente en 3 casos. 
	NEGATIVO 
	1 caso 
	Impétigo 
	Se practicó este examen por sospecha de Paludismo y el resultado fue 
	negativo. 
	S e presentaron un total de 64 casos de enfermedades concomitantes. 
	El diagnóstico de desnutrición proteicO' calórica se hizo en base a las tablas 
	de pesos normales con relación a la edad; no se consideró la talla. Los casos de 
	absceso encontrados fueron: Deltoideo, 1; en antebrazo, 1; en dedo, 1; en muslo, 
	1; Y en gluteo, 1; este último secundario a una inyección. La evolución de estos 
	abscesos fue de uno a seis días antes de ingresar. 
	Todos se trataron, con drenaje- 
	quirúrgico. 
	De los 5 casos de varicela, una estaba infectada. Un caso da Tos - 
	Ferina tenía 20 días de evolución. La Diarrera de causa no determinada se pre-- 
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	sentó en 17 nifios,los cuales egresaron curados sin más tratamiento que el sint!?. 
	El Sarampi6n con Hepatitis Viral y Varicela: 1 caso. La Hepatitis Viral 
	m atológico para DiaITe as. 
	De los 2 nUlos que ingresaron con diagnóstico de Escarlatina y Glomeru- 
	se presentó varios dias después del internamiento, estándo ya practicamente en... 
	rado de la Escarlatina y posterionnente presentó Varicela. 
	lonefritis, 1 era. crónica, cuyo tratamie.nto era realizado en otro centro hospita- 
	Otro niño presentó Sarampión en las mismas condiciones que el anterior. 
	lario de la capital; en el otro caso, se trataba de una Glomerulonefritis aguda a 
	AInbos casos egresaron curados. 
	su ingreso. 
	El resto de las enfermedades concomitantes; no fue indicado en la histo;,:. 
	Otras complicaciones intrahospitalarias posiblemente ocurrieron por ea.!: 
	taminación cruzada. 
	ria clínica, el tiempo de su evoluci6n ni otro dato. 
	De los 3 casos de Diarrea, 2 casos resultaron con coprocultivo positivo- 
	para Proteus vulgaris y egresaron curados. El otro caso de Diarrea que resultó- 
	ENFERMEDAD, 
	CASOS, 
	positivo para Ameba histolitica, fue tratado con Teclozan durante cinco d1as y 
	Diarre as 
	egresó curado. 
	aguda 
	Días Antes: 
	Penicilina por: 
	El cuadro de Glomerulonefritis aguda se desarrolló durante el internamien 
	to con una PA de 140/90, ulbuminuria de 100 mg %, cedió con tratamiento de - 
	Penicilina, dieta hipos6dica, normalizándose la PA Y con trazas de albuminuria- 
	en orina. Egres6 y fue referido al hospital correspondiente. 
	El Impétigo se desarrolló a consecuencia del rascado. 
	Casos: 
	19 
	J. 
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	De la serie estudiada se encontró que 37 niflos recibieron agentes antimi 
	crobianos antes de ingresar al hospital. 
	La Penicilina la. recibieron de 1 a S días antes de ingresar al hospital. 
	El mayor ufunero de casos (19), recibieron tratamiento con Penicilina 1 día- 
	antes. 
	No se indicó en la historia clínica cuantos días antes se administró Eri-- 
	1I'omicina y Cloranfenicol en un caso respectivamente. 
	Como se puede observar en el cuadro anterior.", el mayor nÚIIlero de n.!.. 
	flos recibieron Penicilina. La Penicilina cristalina se usó las primeras 48 ho-- 
	ras del ingreso, despu~s se c.ambib a Penicilina procaína. 
	El tratamiento con 
	Penicilina se indició por 10 días. 
	La Penicilina se asoció con otro antibi6tico como Prostafilina, Eritro- 
	micina, en los casos que no respondían como se esperaba o en las complica-- 
	ciones como los casos con oro cultivos positivos a Estafilococos coagulasa posi- 
	-33- 
	tivo y BronconeU11lonía. 
	En 11 nif'ios con historia de Alergia a la Penicilina se uSÓ Eritromicina. En 
	4 nif'ios se ignora la causa de su uso, pues no se indica la.raron por la que se dió - 
	este antibiótico. 
	En los niños que egresaron antes de completar los 10 días de tratamiento 
	con Penicilina se les administió una dósis de Penicilina Benzatínica, variando, se 
	gún la edad, de 600,000 al, 200, ()(X) unidades. 
	CASOS 
	DIAS: 
	5 
	Promedio de hospitalización: 
	Menos de 
	La mayoría de los nifios estuvo, después de los 10 días de tratamiento -- 
	con antibiótico, 1 ó 2 días más hospitalizados. Algunos son de afuera de la ci~ 
	dad. 
	En el grupo de 5 días o menoS de internamiento, 18 casos egresaron por 
	solicitud de los padres, en 1 no se indicó en su historia clínica la causa de su ~ 
	greso. Dos nif'ios fallecieron durante ese tiempo. 
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	PACIENTES: 
	Curados 
	Mejorados 
	Fallecidos 
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	CASOS: 
	~~olo~~~12.c~n..!r~~: 
	~~~n~s_d~ !:~~~~ri2: 
	tratamiento con antibi6tico; egresaron por solicitud de lospadres 18 nifios; fa- 
	llecieron por Bronconeumonía 2 nifios. 
	(Ver cuadro No. 15 a continuación).. . 
	Leucocituria 
	Tood 
	De la serie de 262 nifios que padecieron la enfermedad, el43. 51% de -- 
	t}llos fue controlado en un período de tiempo comprendido de ill1 mes a varios a- 
	fios después de haber padecido la enfermedad. 
	En 93 de ellos (81. 5Er/o) estaban sin patología alguna y 21 nifios (18.42>/0) 
	presentaron algUha patología atribuible a una estreptococcia. 
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	La Amigdalitis a repetición se presentó en 13 casos después de haber pad! 
	ciclo la enfermedad. 
	Como posible secuela de Fiebre Reumática, hubo 5 casos de patología -- 
	cardíaca: cuatro con soplos cardíacos y uno con extrasistoles. Tres nifios presen- 
	taron hipertensión arterial, asociada a albuminuria, dos de ellos también tuvie-- 
	ron antiestreptolisinas de 333 a 500 W1idades Tood, sedimentación de 20 mm. por 
	hora y uno de los casos con proteína e, reactiva positiva. 
	CUADRO No. 16. 
	PRIMER ,INGRESO , (7 Afios) 
	§.~t~I!:~Ol.o,.g~:..- 
	Odinofagia 
	Descamación al 50 día 
	~~~n!s_~ !:~~~~~: 
	SEGUNDO INGRESO ( 10 AÑOS) 
	~i.!!~I!:~o..!°..z~: 
	Exantema Eritematoso 
	Signo de Pastia + 
	Descamación al 60. día 
	~.!~~n!.s_d~ !:::E~~~~: 
	Sed. 33 mm. p/hr. 
	-37- 
	De los casos estudiados se encontró un nif10 quepresent6 la Escarlatina - 
	por primera vea a la edad de 7 años, ya la edad de 10 afios por segunda vez. 
	En el cuadro anterior se ponen los datos más importantes de la.~Sintoma- 
	tología, Evolución y Exámenes de Laboratorio, en fonna comparativa para de- 
	mostrar la repetición de la Escarlatina en un nifio. 
	No se hicieTon las pruebas diagnbsticas de Dick o de Schultz-Charlton, 
	por carecer de estos elementos el hospital. 
	..... 
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	S_O_~~!e..!!.!'..!.2!1_EJ> 
	1, - La incidencia de la Escarlatina en nuestro medio ha ido en aumento 
	2. - La Escarlatina es endémica y se presentan brotes epidémicos; en nuestro - 
	estudio hubo una epidemia en el afta 1968. 
	3. - De los casos controlados en 21 nifios (18.'42>/o) presentaron alguna patolo- 
	gía atribuible a secuela de la Escarlatina. En 3 nifios (O. 8&/0) de tipo r~ 
	nal y en 5 nifios (1. 75%) de tipo cardíaco. 
	4. - La Penicilina sigue siendo el antibiótico de elección en la Escarlatina y - 
	otras es1I'eptococias. 
	5. - No se encontró en el1()(},1o estreptococo beta hemolítico~ Puede existir - 
	dos razones: 1) Técnica defectuosa en la toma o interpretación de los el!! 
	tiVOSj y 2) El uso de antibióticos antes de tomar la muestra para los cult.!. 
	vos. 
	6. - La letalidad de la enfermedad ha disminuido, pues de los 262 casos revi- 
	sada; 2 niflos fallecieron (O. 7&/0). Ambos niflos ingresaron complicados 
	con Bronconeumonía, que fue la causa de la muerte. 
	7. - La Sintomatologia clinica y la epidemiologia en éstos 262 casos revisados 
	está de acuerdo con los de otros autores. 
	8. - En la Sa. parte de los nifiOS',2O>/O de los casos, la evolución de la enfenne- 
	dad previo a consultar el hospital fue de 6 a 8 dias, lo cual indica una -- 
	-39- 
	1.'- _E_C_'2..~!... ~~!: SJ.9_N_E_S_o 
	1. - Tratar apropiadamente a los pacientes con el tiempo requerido y los antibió- 
	ticos adecuados para evitar su conversión en portadores de la enfermedad, -- 
	así como prevenir las complicaciones. 
	2. - Es necesario observar al paciente durante seis o más semanas, después del priE: 
	cipio de la infección, para encontrar y tratar hiscoinplicadones estreptotó~: 
	cas'tardías. 
	3. - Impedir que personas infectadas manipulen la leche y otros alimentos que pue- 
	den ser contaminados. 
	4. - Hacer Quimioprofilaxis ya sea con Penicilina u otro antibiótico en las perso-- 
	nas en quienes la infección estreptococica recurrente representa W1 peligro e!. 
	pecial, por ejemplo en los individuos que han tenido fiebre reumática. 


	page 23
	Titles
	----------- 
	* = Este trabajo fue consultado, pero no se cita en el texto. 


	page 24
	Titles
	Bibliografía. .. 
	12- Oliver, William J. Glomerulonefritis aguda post-estreptocosica en niñ.os.- 
	1973. 
	Vo. Be. 
	-------- 
	* == &tos trabajos fueron Consultados, pero no se citan en el texto. 


	page 25
	Titles
	BR. EDWIN ANCKERMANN CALDEFON 
	Vo. Be. 
	f 
	I 



