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PRIMERA PARTE
INTRODUCCION

Con el presente trabajo tenemos el propoésito
de hacer un estudio de la Escarlatina, que en
nuestro medio es una enfermedad relativamente
comun. Los casos estudiados son todos del Hos-
pital Infantil de Auxilic Fam}liar, que es un c2n-
_tro destinado al aislamiento y tratamiento de las
enfermeadades clasificadas como infectocontagio-
sas-transmisibles. Las cbservaciones revisadas
corresponden al periocdo comprendido del 13 de
Abril de 1960 al 30 de Septiembre de 1963; en to-
tal suman 38 casos clinicos comprcbados por es-
tudios de laboratorio.

En general se acepta que es un padecimien-
to-frecuente, sin embargo, en Guatzmala tene-
mos la impresion de que no se presenta tan a
menudo como en cotrcs paises, siendo a la vez de
cardcter relativamente benizno; indudablemen-
te hay mayor namero de casos que los reporta-
dos, rero que desafcrtunadamente no se han pu-
blicado.

DEFINICION

L2 Escarlatina es una enfermedad contagio-
sa, aguda y especifica causada por Estreptococos
hemoliticos, Grupo A, constituida por una lesién
inflamatoria localizada a la parte alta de las vias
respiratorias, con manifestaciones toxicas aso-
ciadas a enantema y exantema, que sonoca-
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sionados por una exotoxina producida por estos
microorganismos desde el sitio de su localizacion.

HISTORIA

La Escarlatina es una de las enfermedades
cuyo conccimiento clinico se remonta a muchos
siglos, aunque su etiologia se conocio hasta fina-
les del siglo pasado. ‘

Las primeras descripciones gue s2 conocen
corresponden a Ingracias en el afio’de 1510.

Tomés Sydenhan, en el afio de 1653, descri-
bi6 la enfermedad con el término de «Fiebre Es.
carlatina», diferenciando el exantema de esta en.
fermedad de otras entidades -clinicas eruptivas
particularmente con el Sarampion y Viruela, des-
cribiendo las epidemias observadas en Londres en
el afo de 1661. .

La etiologia estreptococica fue sospechada
por muchos investigadores en los ultimos afios
del siglo XIX y primeros del actual.

Después de méas de 50 afios de investigacio-
es, gracias a trabajos de Schultz, Charlton, Do-
chez y los Dick, se pudo establecer detinivamen-
te, en el afio de 1924 2] mecanismo del estrepto-
coco hemolitico como agente productor de la en-
fermedad, luego de varios procedimientocs basa-
dos en inmiunizaciones a gran nimero de nifios
con diversas vacunas estreptocécicas, tratando
a la vez muchos casos con antitoxina preparada
de caballos, con los cuales se obtuvieron resulta-
;ios; impresionantes que confirmaron dicha etio-
ogia. '
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Lancefield, en 1933 establecio 11;:) nga‘;sceigcc

n polisacarido conocido como 8 a €,

de un polisacarido co mo SUbEAne s o

i eacciones de precipita
ue mediante reacclo ecipitacion % PC
?nitié distinguir varios grlilp:(;rsldsi?{iil(;)gl’%%% és ,los’
| coco he . lo

te.,) de estreptococ . _ Los

Ss,tiep."c)ococos de importancia en&a infeccion h
mana se encuentran en el grupo A.

‘ i to-

Durante la segunda guerra mur;(gleélr r(rilz o

dos los casecs ocurrid.os. en las fu%/rz:f iy
americanas de Escarlatina el 92.5% fue HOT |

po A.

Griffith, en 1934 comprobo la gressgglsa}ca%e_
roteinas tipo especificas, las llama as bstar.
gias M y T, que mediante reacciones detag atina.
cién le permitieron distinguir tipos dentro de
grupos de Lancefield.

ETIOLOGIA Y BACTERIOLOGIA

) " . ~‘ S

Lios estreptococos beta ’he;mohucols Sc‘?rll)ia(t:c;% _

de producir toxina eritrogenica S?nti r?a ‘ .Casi

organismos que causan (lial gfggg Z c‘o.n s

1 . 1) e " 103 , CO!

re se trata de cepas . _

ile%r?i%n de unas pocas pertenementes a los gru
pos Cy G.

escrito mas de 40 tipos

Del grupo A se han descrito ) ‘_

e‘specific%s 5 en casos de epidemia los3 nizis 1f§ey
cuentemente encontrados son los tipos 5, 14,

28.

s | i
Los estreptococos beta hemol}tlczlos, s?llré3 r{lo_
croorganismos esfériccs o esger01dap%ss,it?va o
‘ acid en forma po a, ge-
la coloracion de Gram |
?é%glmente se asocian en cadenas cortas o largas,
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elaboran varias substancias solubles, algunas de
las cuales son importantes factores patogenos
que qom.prendten: la toxina eritrégena las estrep-
tolisinas O y S, la fibrinolisina (e:strep’;toquinasa)
y la hialuronidasa. Su presencia en el organiSmo
produce la formacién de anticuerpos pr‘ihcipal.
mente antiestreptolisinas C y S tami)ién de an
titoxina eritrogénica. ’ -

~ Las pruebas para el diagndstico de laborato-
rio consisten en la demostracion de estos tipos
de estreptococos en los cultivos de garganta y en
la presencia de elevacién en los titulos de anti-
cuerpos del suero (antiestreptolisina O) en mues-
’Ic;ag’tomad'as durante el estado agudo en compa-
decllzgg n?fg?nll%% | ;:‘?fnadas durante vla‘ convalecencia

. Piara alcanzar dichos procedimientos se uti.
dzaq os siguientes metodos que desde el punto
de vista clinico, constituyen los mas utiles para
identificar a este grupo. )

Cultivo: el medio mas comtUnmen »
ol de A edlo ma mente usado es
guiente:gar Sangre donde producen el aspecto si-

Examen macroscépi
‘ Scoplco: una zona clar
dor de las colonias. a alrede-

de Ex.amqn m-icroscépi’c.o : dicha zona correspon-
bor:zeléna’t%rea (de hemblisis completa que tiene
S nitidos (no existen eritroci '

v (1 ‘ 1tos dentro
la zona hemolitica). fro de

Titulo de antiestreptolisina «Os s
) ant; 0 »: S otro mé-
todo del diagnéstico de laboratorio, los aumgnrzl(fs%
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significativos del titulo en el suero humano cons-
tituyen un signo de infeccion por estreptococos
del grupo A, considerandc como limites normales
un titulo hasta de 150 Unidades Tood., Su pre-
sencia determina a los pacientes que tienen o han
tenido en un pasado inmediato una infeccion por
estreptocccos de este grupo. La determinacion
aisiada es de poca significacién por lo que resulta
més adecuado efectuar una serie de titulacior2s
con intervalos de 2 semanas, durante 4 g 6 sema-
nas subsiguientes a la infieecion estreptococica.
En la fase aguda de escarlatina, pueden obser-
varse titulos mayores de 250 Unidades, para casr
durante la convalecencia a cifras de 100 a 159
Unidades. T

Fs una prueba imgportante para seguir la
evolucion de los casos complicados con fiebre
reumatica o glomérulcnefritis, ya que la caida
a titulos normales indica la recuperacion del en.
fermo.

EPIDEMIOLOGIA

La Escarlatina es una enfermedad que se
presenta en casi todos los paises del mundo, ge-

neralmente de clima templado. Existen varios.
factores epidemiolégicos que entran en juego pa-,

ra la produccién de la enfermedad como son: el
foco infeccicso transmision, puerta de entrada,
ete,

Foco Infeccioso:

Esté constituido por el hombre mismo que
se clasifica en portador sanc y portador conva-
leciente, sin subestimar por supuesto el papel que
juegan los que padecen la enfermdad .
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Se considera como portador sano a la persona
que kalber_ga en sus mucosas nasal o faringea, mi-
croorganismos de Estreptococo beta hemolitico
sin evidencias clinicas de enfermedad. - En unai
colectividad tiene mucha importancia el ndmero
de portadores sanos, porque si el nivel inmuni.
tario de la poblacion es bajo, el aislamiento de
los enfermos en caso de una epidemia, préactica-
mente tiene un valor casi nulo. ’

_ Portador convaleciente: es el que porta el
microorganismo durante la convalecencia, tiem-
po que es variable, generalmente breve ’10 que
ha.ce’qge su valor desde el punto de vista epide-
miologico sea limitado.

Mecanismo del contagio:

_ Puede realizarse por dos mecanismos: uno
directo y otro indirecto. EI contagio directo se
h.ace.‘de persona a persona, representado por la
convivencia estrecha con la familia, padres, hi-
jos, herm-anog, etc. ' Dentro de este mecani’sm'o
tiene mucha importancia el contagio por medio
de las gotitas de saliva y el estornudo. El me-
canismo de contagio indirecto se le da menor im-
portancia, se incluyen entre los medios para
efectuarse los alimentos, leche, objetos domés-
ticos, ete.

Puerta de entrada:

La puerta de entrada comun de la bacteria
es la mucosa del istmo de las fauces principal-
mente las amigdalas y faringe; también juega
papel importante aunque en menor grado la mu-
cosa nasal.

—_06 —

Mecanismo de infeccion y enfermedad:

Para que la enfermedad se produzca depen-
de de muchos factores, ataque del agente infec-
cioso, susceptibilidad del organismo, etc.

El ataque del agente infeccioso esta repre-
sentado por la virulencia, la cantidad de micro-
organismos agresores y fundamentalmente por
su capacidad para producir toxina eritrogénica.
La susceptibilidad del individuosestd condicio-
nada a la cantidad de antitoxina o anticuerpos
circulantes; hay perscnas mas susceptiblzs que

otras a padecer la enfermedad, la causa de ello

se desconoce, pero se supone que sea debido a

la mayor o menor afinidad de los tejidos de cada

crganismo por la toxina eritrégena, que impide
o facilita la enfermedad en las ccondiciones ante
dichas.

Epoca del afio:

Se le da, mucha importancia en todos los
tratados consultados a la época del ano en que
se presenta la enfermedad, dandole la mayoria
de autores mayor incidencia durante los meses
frios, para explicar ésta preferencia estaciona-
ria de la enfermedad, existen varias teorias; pe-
ro prevalece la idea, de que la Escarlatina ¥y
otras enfermedades infecciosas que tienen su
méxima incidencia en épocas dz invierno, son
debidas a que son heli6fobas, es decir que el sol
las perjudica en cualquiera de sus formas; en
otras palabras disminuyendo la agresividad del
agente patogeno, impidiendo los enfriamientos
consecutivos a la disminucién de la temperatu-
ra, manteniendo en forma indirecta la norma-
lidad de las mucosas, etc.
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Edad:

La edad mas frecuente en : ‘
la Escarlatina, es entre los 5, 6q3171 (?7 saeﬁgg(.esigg
después de lor_s 10 ancs. Tanto la morbilidéd co-
mo la mortalidad mantienen estrecha relacién
con el factor edad en todss los lugares del mun-
do, en que existe la enfermedad, haciendo apar-
te al lactante al que casi noc ataca. La E‘scarlati—‘

na es mas frecuente y mé;
s grave, cuanto m
es la edad del humano. grave, ¢ to menor

Patogenia:

oo Las .condl‘glon:es necesarias para que el mi-
cr (l)rg‘ar}lsmo implantado en el epitelio produz-
s earL1 eerll ﬁgﬁidad’ no esta tota‘lm;ente esclareci-
doon, toxiiq' r\e.l La Escar_lg‘tma es una enfer.
medad { ica con pr"o»o}uccm_n de una lesién en

1 puerta de entrada e invasién toxica, con ac
cién dlrec-ta sobre la piel, que es neu”waliz‘ade;
por la antitoxina. En alguncs casos pueden pr‘e‘
sentarse trastornos a distancia especialrriente-

)

en los sistemas cardiaco, renal, etc.
INMUNOLOGIA

s La ;padre transmite inmunidad natural al
0 recién nacido, la cual persiste hasta la =dad
de 6 meses, luego de los cuales principia a decre-
igf;ﬁig%reltgaﬁn?osie elgt:once;s la sensibilidad gene-

nte hasta los 6 afos, époc eV e
a o'_lechna.r gradualmente, Algunise%e%ggnzlslei\é?
quieren inmunidad permanente con un séi*o ‘a‘t-a |
que, pero ello es lo menos frecuente; este ti 0 d-;
inmunidad constituye la Inmunidat’i Agtivg i

JONET: S

La Inmunidad Pasiva es conferida en una
persona susceptible, por la inyeccion de suero de
convaleciente, por transfusion sanguinea de un
portador inmune o bien por la inyeccion de sue-
ro antiestreptococico, en dosis gradualmente de-
crecientes. '

Prueba de Dick:

Es una prucba que suele prindar informa-
cion util acerca del estado de inmunidad de una
persona. Se lleva a cabo inyectando en la ‘piel
del antebrazo 0.1 em’ de toxina estreptococica.
diluida. La reaccion positiva se caracteriza por
el desarrollc de una zona variable de enrojeci-
miento a nivel de la inoculacion en plazo de 24
horas, y se interpreta como indicando que el ra-
ciente es sensible a la enfermedad clinica. La
reaccion negativa significa que en la sangre hay
suficiente cantidad de antitoxina y que las proba-
bilidades de contraer la enfermedad son rela-
tivamente pequefias. Es una prueba de orienta-
cién pues no en todos los casos es categorica.

ANATOMIA PATOLOGICA

La lesion esencial en la Escarlatina es el
proceso supurado de la nasofaringe, que es el
resultado directo de la invasion bacteriana y que
consiste principalmente en una amigdalitis y fa-
ringitis aguda. Las amigdalas se encuentiran
cripticas, hiperémicas y cubiertas de exudado
fibrinopurulento. La membrana mucosa de la
faringe se encuentra edematosa, y hay un infil-
trado de leucocitos polimorfonucleares en la sub-
mucosa. ’

La lesion dérmica es una hiperemia que Tre-
sulta de accion toxica sobre el endotelio vascu-
—_99 —




lar, productora de atonia y dilatacién. También
hay edema de la piel, y acumulacion de linfoei-
tos y monocitos, particularmente alrededor de
los foliculos piloscs. El exudado inflamatorio g
acumiula en las capas medias de la epidermis y en
esta zona la queratinizacién se acelera. Esta al-
teracion cutdnea produce descamacion; la capa
externa se separa de la zona intermedia querati-
nizada.

Las alteraciones viscerales congisten gene-
ralmente en hiperplasia del tejido linfatico é in-
filtracion difusa de linfocitos y monocitos. Es-
tos infiltradcs son especialmiente manifiestos en
el corazén, higado y rifion.

Las complicacicnes de la Escarlatina son el
resultado de la extensién directa de la bacteria
(otitis media, linfadenitis cervical) o por dise-
minacién hematégena (endocarditis, artritis su-
purativa, meningitis). Las complicaciones ob-
servadas por la toxina, se deben a un estado de
hipersensibilidad, incluyendo entre ellas glome-
rulonefritis, fiebre reumatica y artritis no supu-
rativa.

CUADRO CLINICO

El pericdo de incubacién usualmente es de
dos a cuatro dias, con un limite maximp de seis
a siete dias. La generalidad de los casos princi-
pian con un comienzo brusco, con escalofrio, ce-
falea, ndusea, vomitos, fiebre, y en los nifios pe-
quefios pueden presentarse convulsiones.

Los sintomas distintivos quedan limitados
a la faringe, ganglics linfaticos cervicales v piel.
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1 los casos tipicos la mucosa faringea se ha-
lElg1 mnfy ‘enr‘ojecli)da, las amigdalas se encuer(litrém
aumentadas de tamafio y cubiertas de exu ai g,
hay edema de la Gvula y paladar blando. Iﬂa (1 -
gua puede presentarse de color rojo brl1 ' ‘anl 1ea{
con papilas voluminosas, denommandose eng
de frambruesa, o hallarse recubierta, con lasfpxa-
pilas enrojecidas prominentes, la lengua de fre-
sa.

Es frecuente observar alrededor de la bloga
una zona clara, la palidez peribucal, el re.st‘or de
la cara generalmente se presenta congestionada
y roja.

El exantemp, habitualmente aparece lueaglo
de transcurridas veinte y cuatro horas, Sg‘uﬁe
principiar en el cuello o qletras de las orejasél c‘-vo\o-
siste en maculas generalizadas, diminutas, de ? -
lor rojo escarlata, que pueden volverse ]%apgol
sas, reuniéndose luego para dar lugar a fad pil
ca erupcion escarlatiniforme, que cubre odo e
cuerpo, siendo mas pronun’mada en el tor‘aﬁ’ifl
abdomen; la piel se.palp.a aspera y la eruplc (;(
desaparece a la presién. En chhos caso? ¢ e -
antema so6lo es netamiente manifiesto en as su
perficies internas de brazos y muslos, .axallas e
ingles. En los pliegues de flexion del c’o‘d‘_o s2 corg-
prueban lineas transversales hiperémicas prk;
fundamente inyectadas, que no palidecen ,al 2
presion (signo de Pastla}). ’Spn frecuentes ,i_
petequias en los cascs mas toxicos y a veces ex18
ten incluso en los leves.

El exantema, como las demas mpanifestacio-

nes de la enfermedad, alcanzan su maximo desa-

rrollo al tercer o cuarto dias de su aparicion,
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luego principian a declinar, desapareciendo del
quinto a noveno dias.

La descamacion principia por finas escamas
en la cara y cuerpo, completandose generalmen-
te a la segunda semana con la descamacion de
la palma de las manos y planta de los pies.

El curso de la enfermedad es variable segin
los casos; gencralmente benigno.. En la actua-
lidad los casos graves son sumamente raros, des-
de que se utiliza la terapéutica antimicrobiana.

COMPLICACIONES.
Se clasifican en dos grupos:

1. Complicaciones causadas por la extensién del
proceso infeccicso a estructuras vecinas: a-
denitis cervical, otitis media, sinusitis, mas-
toiditis, laringitis, neumonia, bronconeumo-
nia; o por diseminacién hemhtoégena: menin-
gitis y endocarditis. Ellas se reducen con el
tratamiento precoz de Penicilina u otro agen-
te antibacteriano efectivo.

2. Complicacion=s tardias: Fiebre Reumatica y
Glomérulonefritis Aguda; por regla general
sobrevienen en la segunda, tercera o cuarta
semana, después del proceso infeccinso agu-
do. No es absolutamente conccida la patoge-
nia de estas enfermedades, pero 2 cree que
es debida a una reaccion de hipersensibilidad
al estreptococo hemolitico grupo A o a algu-
nos de sus productos.

Fiebre Reumatica: se observa en el 3 0 4%, de
los casos. Debe sospecharse cuando principia
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a aparecer cualquiera de los signos carlgléﬁg—_
les de la enfermedad (Card1t1s,’Corea,su\bcu-
artritis, Eritema Margmado, No%u}?s Subes
taneos), o de los signos MENOTes e % st ei
Glomérulonefritis Aguda: se presei aF?ebre
19, de los casos. Se rrrqamflest‘g’ porL i solé
Edema, Hematuria é Hipertension. La so@
presencia de alpuminuria durantz un p\ercom_
febril, es de poca consecuencia si no se a
paia de otros signos.

DIAGNOSTICO

1 sstico ¢ to hay dos
Para hacer el diagnostico correctc ;
mediogl que son: el clinico y el de laboratorio.

El caso tipico ofrece escasas d.iflculta?ieés
diagnosticas. El comienzo cqgaclaemitlc% ecot?no a;
i smitos, seguido dentro .
bre, angina y vomitocs, S€ > del
tre-é diags de una erupcion eritematosa dlfusi,
pefmite‘ el diagngstico ’cl_imco en much(is C‘?j((i)i{;
En los casos leves o atlpicos Se acude al es

bactericlogico.

La aplicacion al brazo de un ‘tiqrp-lqgrliatﬁ;
mantenido durante cinco minutos, casl 1s11’e ? 315
origina gran numerc de petequias {nasd a Srueba
zona obstruida. Esta es la denommalzi Prueba
de la fragilidad capilar o de qu%e 1 ‘juecas,vos
cual se hace presente en la mayoria Ge oS C .

- La prueba de Schultz-Charlton, es esge‘(czlogll:
‘ca para el diagnostico de la 1enfeir'mtﬂiga(rile3lfl ’(:Sfaliza-
i : eaccion local a utraliz
sidera como una reaccion otd B
i6 xina eritrogénica, por la antitoxuse
cion de la toxina eritr . la itox e
ifi i ioa por inyecclon intra
agpecifica. Se investiga D cion in _
ri?ipca de 0.2 cc de suero convaleciente o de an
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titoxina comercial diluida, en una zona donde el

exantama es florido; al cabo de ocho a veinti-

cuatro horas se observa una zona de palidez en
Sl sitio de la inyeccion. La reaccion positiva es
e gran Val‘o.r diagnéstico, sin embargo, una re
accion negativa no excluye la enfermedad ‘debvi:
do probablemente a la existencia de mé‘s ,d ‘
tipo de toxina eritrogénica. coe

tico-sLa: ipll“esencieg de Estreptococos beta hemoli-
confl en los cultivos de secrecion nasofaringea
irma el diagnéstico. Su ausencia lo ex-cluyef

Hay leucocitosis, en los casos leves i
S, aSs; oscil -
%e 110,0000 y 20.00(') leucocitos, de los cualei:l 321
al 907, son polinucleares. En algunos casos
puede cbservarse eosinofilia de 4 a 209, En los
casos graves las cifras son mas elevada?sj ncon
trandose entre 40.000 y 50.000, ) SR

La elevacion del titulo d i i
¢ tulo de antiestreptolisin
Fnc;)‘g (jeﬁc;lrlrlréa de 1153 Unidades Tcdd, es gtro‘scllgatls
portante en el diagnéstico 0 re; ‘
la infeccion estreptocg()cica. como respuesta de

riodo feg?i%o?am pnencionar que durante el pe-
lodo febril, generalmente se pr E-
ria fisiclégica. presenta albuminu-

DIAGNSSTICO DIFERENCIAL

1. Rubeola: en esta afeccion los sintomas farin-
gecs son ligeros, la intensidad de la erupcion
npd gulzlirda proeporcion con los sintomps y ra-
g; rgrr;eJrlltehge dfsva.neee. La descamacién es

€ a hipertrofia es de los ganglio: i
e S g nghqs occi-

Sarampion: suele ser posible el diagnostico
de esta enfermedad, por los sintomas cata-
rrales, la pronunciada erupcion y la notable
afectacion de la cara, la presencia de man-
chas de Koplik y la leucopenia.

3. Exantema subito: la erupcion puede ser de

caracter escarlatiniforme, pero desaparece
rapidamente y no hay descamacion. La leuco-
penia es caracteristica.

4. Mononucleosis infecciosa: puede confundirse

con la Escarlatina cuando se presenta con an-
gina y exantema, pero se diferencia facilmen-
te por examenes serolégicos y hematologicos.

5. Difteria faringea: la lesion faringea local en

la. Escarlatina puede recordar a la diftérica,
en esta ultima no se observa exantema y €S
caracteristico la formacién de una seudo-
membrana grisacea, asi como el resultado po-
Bitivo de los cultivos.

TRATAMIENTO

A. Medidas Generales:

Reposo en cama, administracion generosa
de liquidos y dieta blanda o normal, segun
desee el nifio, son las medidas de caracter
general indicadas en la fase aguda. A veces
son necesarias codeina y aspirina para ali-
viar la cefalea, <l dolor de garganta :
lestar general.
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B. Medidas Especificas:

1. La penicilina es el antibiético de eleccion.
Se recomienda administrarla diariamente
por via intramuscular a dosis de 400,000 a
600,000 unidades de penicilina procaina en
suspension acuosa durante diez dias. Tam-
bién es practico y de resultado satisfacto-
rios dar el medicamento en inyeccion por dos
o tres dias y continuar luego por via oral a
dosis de 200,000 unidades administradas ca-
da seis horas, hasta completar diez dias; o
bien dar una inyeccién intramuscular de pe-
nicilina benzatinica G, a dosis de 1,200.000
unidades. Aungue la penicilina no reutrali-
za a la toxina, elimina rapidamente a las bac-
terias e inhibe la formacion de anticuerpos
estreptocécicos reduciendo con ello la  fre-
cuencia de complicaciones.

2. Enlos casos alérgicos a la penicilina, se uti-
lizar4 una tetraciclina a dosis de 25 a 50
mgrs. por Kilo de peso en 24 horas, fraccio-
nando la dosis a cada seis horas por via oral;
o eritromicina a dosis de 30 a 40 mgrs. por
Kilo de peso siguiendo igual sistema de tra-
tamiento. (Dosis para nifics). Unicamente
se recurrird a las sulfamidas cuando no pue-
dan administrarse los antibi6ticos mencio-
nados.

3. 'El peligro que acompaifia a la administracién
de proteinas extranas y la eficacia de la te-
ratéutica antimicrobiana, ha hecho practi-
camente innecesario el uso de la antitoxina;

- sin embargo, puede reservarse su ' empleo
cuando se presenten casos severos en- los
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cuales los sintomas téxicos, hagan pensar
en la gravedad del cuadro antes de que pue-
da manifestarse la accion de la pemcﬂma
por via parenteral. En ellos la dosis que se
recomienda varia entre 6,000 y 30,000 uni-
dades por via intramuscular o intravenosa,
guardando las precauciones de rigor.

PRONOSTICO:

Depende de la intensidad del cuadro, edad
del nifio, estado - 'general, etc, ¥y .f.undamental-
mente del momento en que se inicia el ’tr‘gta—
miento especifico. Las complicaciones sépticas
son mas comunes en la primera infancia, éstas
deben tratarse con una terapéutica antimicro-
biana instituida prontamente. Es posible pre-
venir la aparicién de complicaciones durante el
curso de la convalecencia. En nuestro medio el
pronéstico es bueno, de lo que hablaremos en el
estudio de los casos.
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SEGUNDA PARTE
RESUMEN DE CASOS CLINICOS

Anélisis de 38 casos estudiados, que com-
prenden los cascs de Escarlatina atendidos en
el Hospital Infantil de enfermedades infectocon-
tagiosas «Maria Teresa», durante el tiempo com-

prendido del 13 de Abril de 1960 al 30 de Sep-

tiembre de 1963.

Expondremos a continuacién el resultado
de nuestro estudio.

1. Procedencia del enfermo:

Todos los casos revisados residian en la ca-
pital, lo que esta de acuerdo con el caracter de
la enfermedad, que se presenta con mayor fre-
cuencia en las areas urbanas mas densamente
pobladas y muy esporadicamente en las areas
rurales.

La frecuencia por zonas de la capital fué la
siguiente:

Zona 1 ... 6 casos
Zona 2 ... 1 caso
ZONA 3 eieeeiienens 3 casos
Zona 5 ... 3 casos
Zona 6 .. 6 casos
Zona T e 6 casos
Zona 8 s 1 caso
Zona 10 ... 3 casos
Zona 11 ... 2 casos
Zona 12 ... 5 casos
Zona 13 ... 1 caso
Zona 14 ... 1 caso TOTAL 38 casos.
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Précticamente se presentaron casos residen-

ges en todas las zonas exceptuando las zonas 4 y

2. Epoca del afio:

El siguiente cuadr = .
‘ adro nos sehala la i nes
por meses. ncidencia

Meses 1960 1961 1962 1963 Total

Porcentaje
Enero — 1 _— , o
Febrero — —_— 4 1_ 2 18@80/ P
Marzo 7 T ey 40
Ml - - L — 1 2.649/
Tayo — —  — 4 10529
unio 3 1 1 — 5 13167

Meses 1960 1961 1962 1963 Total

Porcentaje

Julio — 1 _ .
Agosto 2 . i g 2'380/0
Septiembre 3 — 1 3 21 8.420/0
Octubre 3 —_— 1 —_ 4 10'52 40
Nov. — — 1 1 — 2 527
e 12— 3 7.90

cos e(;lo{cltl)’(c)i Osse 1IE*).oo"lm ‘apre(ei»ci.ar, se presentaron ca-
; dos los meses del ano: Febr :

e ' _ s ; rero, Mayo
Junio, Septiembre y Diciembre fueron L,os Yo
afectados. L o8 TS
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3. Sexo:

Tiene importancia, debido a que se registro
un mayor nimero de casos del sexo femenino.

Sexo Femenino: 27 casos 71.05%,
11 casos 28.959,

38 casos 100.00%

Sexo Masculino:

4. Edad:

La edad de los pacientes estudiados se puede
apreciar en el cuadro siguiente:

Anocs Casos Porcentaje
De 2 a 4 afios 5 13.16%
De 4 a 6 afos 11 28.94°,
De 6 a 8 ahos 7 18.42%,
De 8 a 10 anos 7 18.42°%,
De 10 a 12 afos 8 21.04°,

38 100.00%,

La edad més frecuente es de 4 a 6 aitos. Se
observaron casos hasta los 12 afos, datos inte-
resantes que nos demuestran que la Escarlati-
na es una enfermedad esencialmente de la se-
gunda infancia.

5. Dias de enfermedad previos al ingreso.

El promedio que se obtuvo para que los pa-
cientes acudieran al hospital, fue de 3 dias, pre-
sentando la mayoria de 12 a 48 horas de haber

41—




principiado con exantema, el cual fue de apari-

cion brusca.

6. Principales sintomas cbservados:

tén'ds‘e analizaron los principales sintomas ob-
idos por historia, lcs cuales se detallan a con-

tinuacion:
Fiebre Todos los casos
Angina Todos los casos
Se;fal:e‘a 30 de los casos 78.909.
omitos 16 de los casos - 42~08°/Z

& I;Ea‘ fiebre fué de aparic’i()n brusca, oscilan-
centre 39 y 40 grados centigrados en los casos
co‘ntr»ol_ad‘o:s. - La mayoria de nifics con angina
se quejaron de disfagia. En los nifios de mlaybvr"
edLad.l‘a cefalea fué una nyanifestaciéon comun
Vfoml.tps_ f.uveron reportados con mayor frecu n-
cia al inicio de la enfermedad. o

7. Exa.men fisico:
Amigdalitis Todos los casos

i}é&égfte]r;la - 'Todos los casos

Ei;\ggzlde 30 de los casos 78.90%,
Plsgzlairggzruesa 26 de los casos 68.38%,
I;egrrilk())ugél 25 de los casos 65.759,
Pa:sfcia 24 de los casos 63.12%,

Comp puede verse, la enf

, Co , nfermedad se presen-

‘t‘(x)*i En_ el lmayor porcentaje de los casos, c%n ?o‘s

% 1 cipa Og[es sintomas y signos que la caracterizan
a amigdalitis fue descrita en 20 casos (52.607, )'
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como pultdcea y en 18 casos (47.34%,), como
membranosa (exudado muccpurulento). El exan-
tema se describe como erupcion puntiforme eri-
tematcsa, aspera y en la miayor parte se encon-
tré generalizado.

Descamacion: se encontro en 97 casos  (71.
.02%), en la mayoria de ellos principi6 a desapa-
recer entre el quinto y sexto dia de hospitaliza-
cién, inicidndose en el cuello y térax; unicamen-
te en 2 casos (5.26%,), se cbsarvé descamacion en
guante de las mjanos y pies. El tipo mas frecuen-
te que se describe de Jdescarriacion es el furfura-
ceo: 20 casos (52.60%,) y como en pequehas pla-
cas: 7 casos (18.429%).

8. Resultados de Laboratorio:

4. Cultivo: en todos los cascs se aislo Es-
treptococo beta hemolitico. En 3 de los
casos se encontro esta bacteria asocia-
da. a Estafilococo dorado (coagulasa po-
sitiva).

b. Numeracion de globulos blancos: las ci-
fras obtenidas oscilaron en el mayor

numero entre 10,000 y 15.000 leucocitos
por milimetro cubico. En 8 ¢asos
(21.04°%,) se encontraron cifras entre
15.000 y 25.000. '

El promedio de Eosinofilos fué de 3 a
6%.

c. Examen de orina: se practico en todos
los casos reportandose normal.




d. Eritrosedimentacion: el promedio obte-
nido en 20 nifos, oscil6 entre 20 y 60 mi-
limetros por hora.

e. Titulo de Antiestreptolisinas: se toma-
ron en cuenta para su valoracion los re-
sultados de 13 casos., obteniendo un
promiedio de 150 a 350 Unidades Tood.

9. Evolucion:

Con respecto a la evolucion de los casos
atendidos, observamos que durante los primeros
3 dias, se presentaron los diferentes sintomas en
su maxima intensidad, cediendo la ficbre en la
mayoria de ellos al segundo dia de tratamiento
con Penicilina, mejorando paulatinamente hasta
la fecha de su egreso; siendo el ltimo signo en
resolverse: la descamacién. La mayor parte de
los nifios fueron controlados en consulta externa,
sin observarse ninguna alteracion; excepto un
caso, que fué la unica complicacion que se pre-
sento6, correspondiendo a un nifio que consulté al
décimo dia de su =greso, fue reportada como

-complicaciéon tardia del tipo de Glomérulonefri-
tis Aguda.

10. Dias de hospitalizacién:

El promedio encontrado fué de 10 dias. So-
lamente 1 caso permanaci6é hospitalizado mas de

2 semanas, esto se debi6 a su mal estado nutri-
cional.

11. Mortalidad

Sélo hubo 1 defuncién (2.63%,), correspon.-
diendo a un nifilo desnutrido de segundo grado,
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A ti taba Menin-

1 que ademas de Escarlatina presen .
t;ognoefalitis; falleci6 a las 12 horas de su Ingreso
sin que se hubiesen comprobado los diagnosticos.

12. Tratamiento especifico:

i s so usé penici-
En todos los casos revisados, s2 uso pen :
lina procaina a dosis de 6(}0,000 y 800‘,00(()i umd?e
des diarias, en inyeccion 1ntramus01_11ar u{waré k
diez dias: en 7 de los casos fue i;rac-cmn.ada. a 48-
sis: cada 12 horas, durante el término de 24 a
horas.

PROFILAXIS

Método de Control.
A. Medidas preventivas:

1. Proveer los medios necesarios de labo-raé
" torio para poder aislar los esjcr_eptqgoog
hemoliticos y hacer la L(’ieptlflcacyon Z
los grupos y tipos serologicos a los qu
pertenecen.

9. Hervir o pasteurizar la leche.

3. Impedir que las personas in.feg‘t.ad.as ma-
. nipulen la leche u otros alimentos que
puedan ser contaminados.

ilacti on sulfona-
oteger profilacticamente con S
* I;fid.asg pm}? via oral (0.5 a 1.0 gramcbgé
dia) o con penicilina (200,000 a 2‘5(%, 0
unidades cada 12 horas, por via ora ) en

las personas en quienes la infeccién es-
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treptocécica recurrente representa un
peligro especial, por ejemplo en los que
han padecido de fiebre reumatica. Las
personas expuestas a contagio, esgacial-
mente si es familiar, pueden protegerse
con este tratamientc, siempre que se
administre durante una semana.

B. Control del paciente, de los contactos y del
medio ambiente inmediato. ’

1. Notificacién a la autoridad sanitaria lo-
cal. Se recomienda limitarla tGnicamen-
te a las epidemias.

2. Aislamiento: debe aislarse al enfermo
en una habitacion separada, en un cu-
biculo, o en una pequefia sala; en los ca-
Sos no complicados hasta el restableci-
miento clinico o por un pericdo no me-
nor de 7 dias desde la fecha de iniciacién
de la enfermedad; sin embargo, puede
terminarse después de 24 horas de tra-
tamiento con penicilina siempre que se
continte éste durante diez dias.

3. Desinfeccion concurrente: de las secre-
clones purulentas y de tedos los objetos
contaminados con las mismas.

4. Desinfeccion terminal: limpieza comple-
ta; asoleamiento u otro tratamiento pa-
ra los cobertores y otras ropas de cama.

5. Investigaciéon de contactos y de la fuentea
de Infeccion: solamente en casos de epi-
demia. '

—df —

C. Medidas epidémicas:

1.

D. Medidas internacionales: ninguna.

Debe determinarse si la propagacion se
debe a contacto personal, o al consumo

de leche u otros alimentos contaminados,

por medio de la identificacion del tipo
serologico del estreptococo.

En grupos limitados de poblacion o en
circunstancias especiales se puede fra-
tar profilacticamente con p»e'mc%hna a
los contactos intimos, a los habitantss
de la casa y a todas aquellas personas
que se sabe han consumido lec_he u otros
alimentos contaminados, o bien a todo
el grupo de la poblacion.

Investigacion inmediata, cu;and»o se pre-
sentan cascs en grupo, debides a la po-
sibilidad de contaminacion de la leche.
debe prohibirse la venta y el consumo,
mientras no sea pasteurizada.

Se recomienda disponer de reservas Qe
penicilina y por lo mencs de un ,ant1b110-
tico de amplio espectro, para su empleo
en caso de una situacion dificil.

e 47 —




-

lo.

20.

3o0.

40.

50.

60.

To.

CONCLUSIONES

Se presenté un estudio monografico de la
Escarlatina y un Analisis de 38 casos tra-
tados en el Hospital Infantil para infecto-
contagiosos «Maria Teresa».

Las caracteristicas clinicas de la enferme-
dad en nuestros pacientes, s2 han manifes-
tado con las descritas por todos los autores.

La incidencia de la enfermedad es mayor
entre los cuatro y siete afnos de la vida. Los
casos en mayores de diez afios son menos
frecuentes.

Hubo predominio evidente del sexo femeni-
no, en nuestra serie presentada.

No existe claramente una incidencia mayor
durante los; meses frios como acontece en
otros paises, probablemente debido a que
las variaciones de temperatura en nuestro
pais no son tan marcadas.

El diagnéstico oportuno y correcto, asi co-
mo el tratamiento precoz, son factores im-
portantes para prevenir las complicaciones.

Como la terapéutica antibidtica es muy ac-
tiva y las manifestaciones toxicas de la en-
fermledad raramente son pronunciadas, po-
cas veces puede ser necesario utilizar la sue-
roterapia.
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8o. La Escarlatina, se presenta en nuestro me-
dio, como una enfermedad de curso benigno.

Br. Francisco Alfonso Saenz B.

Dr. Gustavo Pellecer
Asesor.

Vo. Bo.

Dr. Carlos Armando Soto
Secretario.

Dr. Augusto Rodriguez Ocafia
Revisor.

Imprimase:

Dr. Carlos M. Monsén Malice.
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