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1- Virosis del SNC



Introducción

Las infecciones de tipo viral son una de las más frecuentes en el ser humano. Sin embargo es notable la poca incidencia de virosis que afectan al SNC.

Esto indica que hay algún tipo de defensa inmunológica, genética o de cualquier tipo .

Esto es algo muy positivo ya que las virosis del SNC dejan siempre algún tipo de secuelas.

Clasificación

  Se clasifican según la anatomía patológica en:

Primarias: caracterizadas por neuronofagia. Destrucción de la neurona. A este grupo pertenecen:		Encefalitis por arbovirus.			Encefalitis herpética.				Rabia.						Poliomielitis.

Secundarias: caracterizadas por desmielinización. Ocurre en casi todas las enfermedades eruptivas:	Sarampión.					Paperas.					Varicela.					Influenza.

Transmisión

Inoculación al torrente sanguíneo: encefalitis, rabia.

Transplacentaria: rubéola.

Oral: poliomielitis.

Respiratoria: sarampión, influenza, parotiditis.

Encefalitis por arbovirus

Agente etiológico

Pertenecen al grupo de los Arbovirus.

Los géneros más importantes son:			1. Alfavirus (Togaviridae).			2. Flavivirus (Flaviviridae).			3. Bunyavirus (Bunyaviridae).

Son transmitidos por mosquitos y por garrapatas

Se encuentran distribuidos en todo el mundo y las encefalitis adquieren el nombre de la zona donde se produce: Equina oriental, equina occidental, equina venezolana, de San Luis, japonesa, Valle Murray, California, URSS.

Solo el continente africano se encuentra libre de antecedentes.

Anatomía patológica

Por ser una virosis primaria del SNC causa neuronofagia: infiltrado de monocitos y linfocitos, hemorragias, necrosis.

Clínica

Comienzo como una virosis inespecífica.

Generalmente hay compromiso meníngeo (meningoencefalitis), a veces es solo una meningitis aséptica.

Síntomas 

cardinales

Fiebre.

Compromiso del sensorio desde obnubilación hasta coma.

Parálisis.

Convulsiones.

Manifestaciones extrapiramidales: temblor, rigidez.

Disfunción cerebelosa: ataxia.

Parálisis de algún par craneal aislado: por eso se llama clínica pseudotumoral porque lo primero que se piensa ante una parálisis aislada es tumor cerebral.

Diagnóstico

clínica

LCR

Cristal de roca.

( de Ly 50 a 60 por mm3.

( moderado de proteínas.

Glucosa y cloruros normales.

EEG

enlentecido.

Serología

Se hace TIFI, ELISA.

Pronóstico

Depende de la inmunidad y de que no se sobreinfecte.

Generalmente lleva a la muerte pero si se salva va a quedar con alguna secuela que puede aparecer años después.

Severo por falta de antivirales.

Tratamiento

  No hay uno específico. El tratamiento de apoyo reduce la mortalidad.

1. Control de la fiebre: por medios físicos o antipiréticos.

2. Anticonvulsivantes: diazepam, y fenitoína para el control prolongado.

3. Hidratación parenteral: porque se pierden líquidos y electrolitos por fiebre, vómitos, falta de ingesta.

4. Ventilación asistida en caso de hipoxia en paciente comatoso.

5. Bajar la PIC si esta está aumentada.

Diagnóstico diferencial

1. Meningitis bacteriana o tuberculosa, absceso cerebral y empiema.     (cultivo de LCR y TAC)

2. Encefalitis secundarias de las enfermedades exantemáticas.

3. Rabia.

4. ACV.

5. Encefalopatías metabólicas: Hipoglucemia, DKA, insuf. hepática o renal.

6. Lupus, Esclerosis múltiple aguda, Sme. de Reyé.

Encefalitis por Herpes Simple

Epidemiología

Tipo 1 es el más común.

Tipo 2 predomina en el RN.

Herpes virus lo tiene latente el 90% de las personas.

Patogenia

Se produce más comunmente por reactivación del virus.

Afecta por lo general a los lóbulos temporales.

Como es una virosis primaria causa neuronofagia, infiltrado linfomonocitario, necrosis y sobre todo hemorragia petequial importante.

Clínica

Fiebre que puede estar ausente en el 10% de los pacientes, Cefalea intensa, Convulsiones generalizadas o focalizadas, Alteración del sensorio, Parálisis.

Exámenes complementarios

El LCR: claro, Ly (.

A diferencia de las arbovirosis aquí la serología no sirve.

TAC: edema localizado, hemorragias, herniaciones.

Tratamiento

Aciclovir: mejoró mucho el pronostico por detener las hemorragias y la herniación quística.

Poliomielitis

Agente etiológico

Poliovirus. RNA 1 sola hebra.

Familia Picornaviridae. Género Enterovirus.

3 serotipos: León, Lausing, Brunilde.

Epidemiología

Antes constituía un problema de salud por la falta de vacuna y por su epidemiología desconocida.

95 % de los pacientes son asintomáticos.

  3 % de los pacientes  diarrea o forma respiratoria.

  1 % de los pacientes hace forma meníngea.

  1 % de los pacientes forma paralítica.

Anatomía patológica

Por ser una virosis primaria causa neuronofagia que se localiza en asta posterior de la médula lumbar.

Clínica

1. Período de incubación: 3 a 5 días.

Alteración del estado general, anorexia, mialgia, artralgia.

2. Período de invasión: 2 o 3 días.

Fiebre: por viremia.

Tos catarral.

Diarrea.



Al final de este período baja la fiebre.

3. Período paralítico: 7 a 10 días.

Vuelve la fiebre: se constituye la curva en dromedario.

Sme. meníngeo.

Parálisis fláccida de MM.II.

Dolor intenso en dichos miembros.

Puede también provocar parálisis del tronco cerebral lo cual casi seguro lleva a la muerte.

Puede producirse la forma ascendente de Landry, la cual es mucho más grave que la del Guillain - Barré.

3. Secuelas: 

Parálisis atrófica asimétrica.

Afecta región anteroexterna y provoca pié equino.

Diagnóstico

1. Clínica: importante interrogar sobre las vacunas.

2. LCR: puede estar despulido, ( de Ly, proteínas (.

3. Serología: 

Es obligatoria. 

Se hace también con el objeto de conocer el serotipo.

Es más importante si a las 2 semanas los títulos se elevaron 2 a 4 veces más.

Tratamiento

  No hay uno específico.

• Para el dolor se usan compresas calientes o frazadas térmicas.

• Kinesioterapia para cuando ( el dolor.

• Respirador y corticoides si se produce la forma ascendente.

Sarampión

Es una virosis secundaria del SNC por lo tanto hay desmielinización.

Se comporta de 2 formas:

Aguda

Cuando todavía tiene la enfermedad clínica.

Es mortal en casi todos los casos.

Panencefalitis esclerosante subaguda

Enfermedad de Von Bogaert.

Es una forma lenta.

Aprox. al año comienza con deterioro mental:		( rendimiento escolar.				Convulsiones.					Parálisis.					( de la visión por afección de retina.		Signos extrapiramidales.				Muerte a los 6 o 7 meses.

*** Presentan EEG con ondas theta patológicas.

Prevención

La vacuna contra el sarampión no previene dicha enfermedad sino estas complicaciones.

Rabia

Definición

Es una encefalomielitis aguda causada por la mordedura de un animal de sangre caliente.

Agente etiológico

Familia Rahbdovirus, Género Lisavirus (lyssa = locura).

RNA de 1 sola hebra.

Cápside cilíndrica en forma de bala.

Epidemiología

Tiene distribución mundial.

Persiste en los países subdesarrollados.

En los desarrollados se la erradicó mediante la vacunación de todas las mascotas y la eliminación de los perros callejeros.

Anatomía patológica

Por ser una virosis primaria del SNC ocurre neuronofagia en encéfalo y médula que es en realidad leve. 

Se encuentran inclusiones llamadas cuerpos de Negri.

Patogenia

Transmisión: 

* mordedura de animal rabioso

* contaminación de herida con saliva 

* aerosoles del virus en laboratorios

* transplante de córnea

Luego el virus permanece en los miocitos del lugar de la mordedura.

Alcanza la unión neuromuscular y a través del axón asciende en forma pasiva 3 mm por hora hasta llegar al SNC.

Luego el virus se dirige en forma centrífuga hacia las glándulas salivales.

Durante la etapa terminal el virus llega a la neocorteza y entonces el paciente pasa del estado de furia rabiosa a la parálisis y coma.

Clínica

Incubación: 15 a 60 días promedio. Puede ir en realidad de 9 días a 2 años.

Depende de la cercanía de la mordedura al cerebro, de la edad (más rápido en < de 12 años), virulencia y cantidad de virus.

Pródromo: dura 2 a 10 días.

Fiebre, anorexia, vómito, cefalea, dolor o parestesia en la mordedura.

Estado: dura 2 a 7 días y se divide en:

     * Fase de excitación: 

- hidrofobia, aerofobia, fotofobia: presenta esto porque al ver el agua o escuchar su ruido o al sentir la brisa en la cara se le desencadenan espasmos dolorosos de la musculatura sobre todo de faringe y laringe con ahogo, arcadas.

- Excitación psíquica (rabia furiosa): en forma de crisis de 5 ‘ de duración. Gritos, excitación maníaca, intento de destruir cosas, herirse él o a los demás.

- Fiebre alta: acompaña a los dos cuadros anteriores.

     * Fase paralítica:

- Parálisis ascendente de tipo Landry que comienza siendo periférica y llega hasta músculos respiratorios.

- Es asimétrica, más evidente del lado de la mordedura.

- La fiebre alta persiste.

Coma: 3 a 14 días.

     * Acompañado de hipoventilación y parálisis fláccida que vienen de la fase anterior, disfunción cardiovascular.

Muerte o recuperación: 6 meses

     * La última es rara pero se registraron 3 casos.

Diagnóstico

Anticuerpos fluorescentes: es la más precisa y rápida.

Microscopia para ver cuerpos de Negri en cerebro.

Actitud ante la mordedura de un animal

Consultar a las autoridades sanitarias locales sobre el riesgo de rabia en esa especie y en esa región geográfica. No se debe hacer profilaxis por mordedura de roedores (nutrias, carpinchos, lobo de río).

Si era perro o gato y no fue capturado se inicia la profilaxia postexposición.

Si era otro animal se inicia profilaxis aunque se lo haya capturado y en todo caso después se interrumpe si las pruebas en el animal eran (-).

Si se capturó al perro o gato hay que observarlo 10 días para ver si muere de rabia. Si no lo hace en ese lapso, no es necesaria la profilaxis.

Si sí muere en ese lapso hay que comenzarla pero hay que analizar al animal y si da (-), o sea que murió por otra causa, suspender profilaxis.

Prevención

preventiva

a. Tipo Fuenzalida - Palacios: 1 ampolla durante 3 días. Control de seroconversión 20 días después. Refuerzo cada 2 años.

b. Cultivo de células diploides: 2 dosis con 1 mes de intervalo. No hay necesidad de hacer control serológico. Rfzo. cada 3 años.

post - exposición

a. Tipo F.- P.: 7 dosis subcut. 1 por día. luego 3 rfzos. a los 30, 60 y 90 días.

b. Céls. dipl.: 6 dosis 0, 3, 7, 14, 30 y 90 días.

Tratamiento

Desinfección de la herida: lavado inmediato con abundante agua y jabón, inmunización contra tétanos y controlar infección bacteriana.

Al enfermo de rabia se lo interna en UTI:		Ventilación asistida.				Neurolépticos.					Anticonvulsivantes.				Gammaglobulina hiperinmune: IM e intrarraquídea.	Inmunización activa.

Meningitis aséptica

Generalidades

Llamada así porque se pensaba que eran asépticas y luego se descubrió su etiología viral.

Clínica

Sme. meníngeo agudo.

LCR claro, con ( Ly, ( proteínas y glucosa y cloruros normales.

Etiología

20 clases de virus la pueden producir:

Virus de la coriomeningitis linfocitaria: rinofaringitis.

Enterovirus Coxaquie B: mialgias intercostales, diafragmáticas y abdominales.

Enterovirus ECHO: exantema maculopapuloso.

Adenovirus: gripe.

Herpesvirus.

Meningitis Urliana: parotiditis 10 días antes.

Pronóstico

Cura espontáneamente entre los 3 y 14 días.

Tratamiento

Sintomático.







2- Amebiasis



Infección por Entamoeba histolytica.

Agente etiológico

Se la distingue de las otras amebas por:

- cariosoma central

- cromatina en gránulos uniformes y regulares



Trofozoíto: �Prequiste:�Quiste: ��- 20 a 40 ( 

- 1 solo seudópodo

- se diferencia bien endoplasma de ectoplasma�- 10 a 20 (

- forma de transición

- inmóvil

�- 10 a 18 (

- 1 a 4 núcleos��Epidemiología y Ciclo de vida

Parásito cosmopolita preferentemente de zonas tropicales.

Los mejores transmisores son las personas asintomáticas que eliminan el parásito en sus materias fecales. Esta forma de amebiasis es la más frecuente.

La diseminación se produce por:

a. manipuladores de alimento como servicio doméstico o cocineros de restoranes.

b. mala eliminación de excretas, regadíos de hortalizas con agua contaminada, moscas y cucarachas.

Los quistes resisten condiciones adversas (pero no la ebullición).

Son las formas infectantes para el hombre porque aguantan la acidez gástrica.

Esta acidez los rompe y dan origen a trofozoítos.

Llegan a la luz del colon e invaden la pared.

Se reproducen por división binaria.

Salen con las materias fecales en forma de quistes inmaduros (1 núcleo) o maduros (4 núcleos), pasando previamente por prequiste.

Patogenia

Depende de:

Que la cepa sea patógena.

Las sustancias tóxicas que libera: Ez. y citotoxinas.

Asociación bacteriana, sin la cual tal vez sea imposible la invasión.

Estado inmunológico del huésped.

Factores nutricionales: la abundancia de hierro facilita la invasión.

Patología

Trofozoítos invaden mucosa del colon.

Se multiplican llegando a la submucosa.

Destruyen tejidos en forma horizontal y se sobreinfecta con bacterias provocando microabscesos.

Puede haber perforación y vuelco del contenido colónico a la cav. peritoneal con producción de peritonitis séptica y química. Es la causa más común de muerte.

Clínica

amebiasis asintomatica

No invasiva.

El examen coprológico revela quistes.

Es la forma de mayor importancia epidemiológica.

Amebiasis intestinal invasiva aguda

Gran cantidad de evacuaciones.

Gran pujo.

Tenesmo.

Cada vez se elimina menos materia fecal hasta ser sólo moco sanguinoliento (esputo rectal).

Sin fiebre.

Puede complicarse, pasar a la cronicidad o curarse.

Amebiasis intestinal invasiva cronica

Colitis sin disentería.

Dolor abdominal, diarrea, moco.

Pujo y tenesmo.

colitis amebiana fulminante

Fiebre alta.

Hemorragia masiva.

Sensibilidad abdominal.

Se trata con colectomía y tratamiento quimioterápico intenso.

Complicaciones

perforacion

De una forma grave.

Abombamiento y timpanismo incluso en área hepática.

Fiebre alta.

Fuerte dolor abdominal y defensa,.

ameboma

Engrosamiento marcado de la pared que obstruye la luz (síntomas de oclusión intestinal).

En ciego , sigmoides y recto.

apendicitis amebiana

Manifestaciones clínicas similares a la bacteriana.

Diagnóstico diferencial

50 % de las diarreas son por rotavirus y E. coli.

25 % por Salmonella, Shigella, Vibrio y Campilobacter.

25 % por Entamoeba, Giardia, Balantidium, Schistosoma y Trichiuris.



A esta hay que diferenciarla fundamentalmente de la disentería bacteriana o Shigelosis: que casi siempre presenta fiebre, piocitos en materia fecal y coprocultivo que confirma el diagnóstico.

Estudios complementarios

examen coprologico

Materia fecal reciente emitida espontáneamente para trofozoítos.

Materias fecales sólidas para quistes. Conservadas a 4ºC, o con MIF (merthiolate - iodo - formol que además tiñe) o formol al 5%.

Se puede teñir con coloración tricrómica que resalta bien las estructuras y se pueden diferenciar.

biopsia

Se tiñe con H/E o tricrómica.

Se ven trofozoítos.

Tratamiento

amebicidas orales de accion luminal

Para formas asintomáticas, agudas, crónicas.

Diyodohidroxiquin: 650 mg 3 veces al día 20 d.

amebicidas de accion tisular

Vía oral o IV.

No se recomiendan solos para formas asintomáticas, agudas, crónicas o no invasivas, pero si combinados para evitar recaídas.

Efectivos para las formas invasivas.

No consumir alcohol hasta 3 días después por efecto antabús.

Metronidazol: 30 mg/k 7 a 10 d.

Tinidazol: 2 mg/d en una sola toma 2 días.	

��Otras localizaciones

absceso hepatico amebiano

Por vía porta.

Pequeños focos con trofozoítos, células fagocíticas, liquefacción central y hemorragia.

Al reunirse varios abscesos se forma una cavidad con contenido líquido achocolatado.

Se manifiesta por:

- malestar general muy marcado

- fiebre variable

- dolor en hipocondrio derecho que aumenta con al inspiración

- hepatomegalia

D.D.: hepatitis, tumores, colecistitis, abs. subfrénico.

Estudio por imágenes: Rx, ECO, TAC (halo hiperdenso en la periferia del absceso). 

Demostración directa: búsqueda de trofozoítos en el material del absceso.

Serología: contrainmunoelectroforesis, ELISA.

Hemograma: anemia, neutrofilia, ( VSG.







Función hepática: ( transaminasas y FAL, ( albúminas.

Tratamiento: metronidazol o tinidazol.

Amebiasis pleuropulmonar

Complicación por rotura de absceso.

dolor torácico, tos espectoración, derrame pleural.

Puede dar fístula y amebiasis cutánea.

amebiasis cutanea y mucosa

Pacientes de poca higiene.

Úlceras perianales, perineales, genitales.

Pueden destruir completamente una región e incluso llegar al hueso.

Úlcera de fondo húmedo necrótico y olor fétido.

En preparaciones en fresco se observan abundantes trofozoítos.

Tratamiento metro o tinidazol.

Absceso cerebral amebiano

Secundario a diseminación hematógena.

Debe diferenciarse de la meningoencefalitis amebiana primaria por amebas de vida libre.	�

3- Brucelosis



Definición

Enfermedad por bacterias del género Brucella.

Agente etiológico

Cocobacilo gramnegativo.

Aerobio estricto.

De preferencia intracelular.

Crecimiento lento.

Especies: abortus, suis, melitensis, canis.

La más frecuente es brucella melitensis, seguida en nuestro país por abortus y canis.

Epidemiología

B. abortus:  

- ganado bovino

- padecimientos leves.�B. Canis:  

- perros

- enfermedad igual a B. abortus.��B. melitensis:   

- ganado ovino

- grave y agudo con complic.�B. suis:  

- ganado porcino

- lesiones supurativas destructivas curso prolongado.��Patogenia

1.  Acción patógena

*  Poder de virulencia (daño por la presencia y efecto directo).

*  Acción tóxica: endotoxina.

*  Capacidad inmunológica: tercer tipo de daño.

2.  Puertas de entrada más importantes: 

digestiva (leche y carne)

respiratoria (gotitas o polvo de corrales) 

piel (contacto con productos animales)

transfusiones.

3. Fagocitosis por PMN en submucosa.

4. Respuesta en los ganglios linfáticos regionales.

5. Bacteriemia si las defensas son superadas.

6. Afecta luego órganos parenquimatosos con células del SRE (linfático, hígado, bazo, médula).

7. Tendencia a la formación de granulomas.

Las placentas de vacunos, ovinos y cerdos tienen eritritol, factor de crecimiento para las Brucellas y allí producen placentitis y aborto.

Clínica

     Modalidades Clínico - Evolutivas

1. Enfermedad subclínica o Latente:

Se detecta con pruebas serológicas generalmente en carniceros, granjeros y veterinarios.

12:1 más frecuente que la forma sintomática.

2. Brucelosis aguda:

Decaimiento, astenia psicofísica, anorexia.

Fiebre: predominio vespertino (a la tarde), elevada, acompañada de escalofríos y sudor.

Dolor: en el aparato locomotor (osteoartromialgia).

Adenopatías: indoloras, sin adherencia o supuración.

Hepatomegalia.

Esplenomegalia.

3. Brucelosis crónica:

Decaimiento, astenia psicofísica, anorexia.

Polimorfismo e inespecificidad.

Localización variable en los diferentes órganos.

Frecuente localización osteoarticular.

4. Brucelosis de reinfección:

Son en realidad recaídas por bacterias intracelulares latentes.

Meses o años después del episodio agudo.

Cuadro semejante al agudo aunque a veces más severo.



     Presentación Clínica

 Los síndromes descriptos con mayor frecuencia son: 

1. Síndrome febril prolongado:

Se presenta en cualquiera de las modalidades evolutivas menos en la latente.

Duración > de 2 semanas.

Puede haber fiebre elevada o febrícula.

Al examen físico se acompaña de los otros signos de brucelosis.



2. Osteoartropatía febril:

   a. Cuadro de poliartralgia herrática: acompaña al sme. febril prolongado y no hace al diagnóstico.

    b. Artritis aguda o crónica: lesión destructiva de sinovial, cartílago y hueso. Afecta más fte.mente a columna, articulación sacroilíaca, articulación coxofemoral.

3. Hepatitis: 

  Tanto en la aguda (por la endotoxina: hepatitis tóxica), como en la crónica (hepatitis granulomatosa). 

4. Síndromes neurológicos:

No comunes en la actualidad.

Encefalopatía tóxica inespecífica: en la forma aguda. Causa letargia, somnoliencia, bradipsiquia. A veces sme. meníngeo mínimo.

Meningoencefalitis: por acción directa del bacilo: similar a la meningitis tuberculosa.

Encefalopatía crónica: simula un tumor cerebral o un ACV.

Mielitis.

Neuropatía.

5. Endocarditis:

Principal causa de muerte de esta enfermedad.

Es subaguda, sobre válvula previamente dañada.

Preferentemente aórtica.

6. Otras:

Orquiepididimitis, neumonía intersticial, hiperesplenismo.

Diagnóstico

Cultivos:

- Son los positivos a las 6 semanas.

- Hemocultivo. B. melitensis: mejor M.O.

- Localizada: ganglio, bazo, hígado, músculo, LCR.

- En la crónica el (+) es exepcional.

Serología:

Aglutinación en tubo: 

- positiva a títulos > de 1:100. ( 4 a 8 veces en 2 semanas.

- no detecta B.canis (el Ag es de B.bovis)

- los títulos persisten después del tratamiento 6 a 12 meses

- detecta tanto IgM como G

Aglutinación en placa (Huddleson)

- Es menos sensible pero más usada en la práctica.

ELISA y RIE son más sensibles pero no son generalizadas.

Intradermorreacción:

- No se recomienda para diagnóstico.

- Es usada para estudio epidemiológico.

Rx: 

- Para localizaciones articulares.

Centellografía:

- Mayor sencibilidad que la Rx.

Biopsias.

Tratamiento

Tratamiento en general:

Tetraciclinas: 2 g/d 4 a 6 semanas.

Estreptomicina: 1g x 14 días disminuye las recaídas y complicaciones.

   Resistencia:

Rifampicina 600 mg/d. 

   Endocarditis:

Se convinan las tres drogas (en la endocarditis reemplazo valvular temprano).

   Meningitis:

Ampi + Genta + Rifampicina.

   Tipo localizado: drenaje quirúrgico.

Prevención

- pasteurización

- vacunación de animales sanos y sacrificio

- en carniceros: vendaje de heridas, antiparras, ropa esp.



4- Enfermedad de Chagas



Definición

  Enfermedad producida por el protozoario Tripanosoma cruzi y transmitida al hombre por insectos de la familia Reduviidae.

Ciclo de vida

Vector: Triatoma, Rhodnius, Pastrongylus.

Se infectan al chupar sangre de hombre o mamífero con tripomastigotes (especialmente en el período agudo).

En el tubo digestivo del vector se dividen.

La vinchuca trasmite al hombre sano la enfermedad porque después de picar deyecta y a través de soluciones de continuidad de la piel, penetran los tripomastigotes metacíclicos que están en las heces (otras formas de transmisión son las transfusiones, trasplantes, placenta, inoculación, digestiva).

Los parásitos penetran y son fagocitados. Escapan al fagosoma y se instalan el el citoplasma.

Rompen la célula y van a la circulación sang. y linf. 

Aparecen en sangre a los 7 a 14 días: período prepatente.

A partir de aquí invaden músculo cardíaco, estriado y liso y también tej. nervioso.

Dentro de estas células se transforman en amastigotes.

Esta fase aguda dura 10 a 15 días.

Luego se pasa a la fase latente y posteriormente a la crónica donde la parasitemia es escasa o nula y predominan las formas tisulares.

Patología y Clínica

Forma aguda

Lesión 1ria: Chagoma de inoculación:			- en zonas expuestasde la piel			- placa tipo erisipela				- zona central necrótica o hemorrágica		- infarto ganglios regionales			- se llama Complejo Oftalmoganglionar o signo de Romaña cuando produce edema bipalpebral uni o bilateral y compromete ganglios preauriculares, parotídeos y esternocleidomastoideos; sde asocia a conjuntivitis						- puede tardar 3 o 4 semanas en desaparecer por la sobreinfección

Posteriormente linfadenectomía generalizada.

Cefalea, anorexia, lasitud y dolores musculares.

Posteriormente hepatoesplenomegalia.



Formas graves:			 		- toxemia: forma séptica				- meningoencefalitis: forma neurológica		- miocarditis aguda con muerte en 2 a 4 sem.

Forma latente

Duración ½ de 10 años.

Paciente asintomático.

Forma crónica

corazon

Miocarditis con desintegr. de la fibra miocárdica.

Muerte súbita sin desarrollar IC.

Insuficiencia cardíaca congestiva.

Aneurisma de la punta por necrosis.

Crisis de Stokes - Adams por bloqueos A - V.

Bloqueo de rama derecha.

aparato digestivo

Organomegalias por denervación.

Megaesófago: disfagia, regurgitación.

Megacólon: constipación y fecaloma.

Forma congénita

10 % de los abortos espont. en zonas endémicas.

Niños prematuros con hepatoesplenomegalia, anemia, miocarditis. Elevada letalidad.

Diagnóstico

Chagoma o signo de Romaña.

Residencia en región endémica.

Rx y ECG.

Laboratorio:

metodos parasitologicos directos

Útiles solo en fase aguda.

a. Gota gruesa: se colorea con Giemsa.

b. Micro Strout: método de concentración. Se separan los glóbulos rojos por centrifugación en tubos para Hto y se observa en fresco o con tinción la zona límte entre plasma y eritrocitos.

c. Extendido coloreado: con Giemsa.

d. Biopsia: para ver los nidos de amastigotes en los órganos blanco. Ganglio la + común.

  Para hacer el diagnóstico se necesitan como mínimo 5 preparados.

metodos parasitologicos indirectos

Tienen por objeto multiplicar los parásitos.

a. Xenodiagnóstico: efectividad 85 % formas agudas y 50 % formas crónicas. Equivale a un cultivo de Tripanosomas en el intestino del vector. Lectura a los 30, 60 y 90 días.

b. Cultivo: medios LIT o NNN, 55 % de positividad en fase crónica.

c. Inoculaciones en animales: de sangre del paciente o del producto del xenodiagnóstico.

Metodos serologicos

a. TIFI: es el 1º que se positiviza. Se pueden detectar Ac IgG o IgM.

b. Hemaglutinación indirecta: sens. > en formas crónicas. Buena especificidad.

c. Aglutinación directa: se agrega la técnica del 2 mercapto etanol. Barre con la IgM. Si los títulos descienden en 2 o más pruebas, había IgM y es agudo.

Período 

agudo�Xenodiagnóstico o Strout.

H. directa con 2 mercapto etanol.��Período lat.�Serología.��

Período

crónico�Serología: se piden los tres para tener certeza. Una sola prueba no da certeza.

Biopsia.

ECG.��Prevención y control

Ataque a los vectores en las viviendas: insecticidas, costrucción adecuada de paredes y techo.

Tratamiento

Nifurtimox: 	niños:	15 a 20 mg/k/d

		adultos:	10 mg/k/d ambos por 90 d.

Benznidazol: 5 a 7 mg/k/d durante 30 d.



En la fase latente y crónica no garantiza curación pero puede tener efecto benéfico.

El control postratamiento se hace con xenod. seriados y serología.

La sintomatología cardíaca y digestiva se debe tratar ya sea médica o quirúrgicamente según se requiera.





5- Gangrena gaseosa, botulismo y tétanos



�Gangrena gaseosa�Botulismo�Tétanos��Definic.�• Infección muscular que pone en peligro la vida y depende de toxinas producidas por Clostridios.�• Trastorno neuroparalítico producido por la toxina botulínica de Clostridium botulinum.�• Trastorno neuroparalítico producido por la neurotoxina de Clostridium tetani.��Etiología�• Consecutivo a heridas, traumatismos o cirugía que se contamina con Clostridios citotóxicos que producen la citotoxina.

• Esta toxina se llega a producir si se dan las condiciones necesarias como ser la disminución del potencial de óxido reducción:

         - insuficiencia vascular          - cuerpos extraños

         - necrosis                               - infección simultánea

• Especies: C.perfringens 80%. Resto novyi, septicum, histolyticum.

• La toxina más importante entre aprox. 20 es la ( ,  lecitinasa que destruye las membranas celulares, altera la permeabilidad capilar, destruye las plaquetas y causa hemólisis grave.�• Bacilo anaerobio obligado.

• Gram (+).

• Formador de esporas.

• Habita suelo, aguas marinas y productos agrícolas.

Las toxinas más importantes entre 7 son: A,B,E y menos la F.

• Bloquea irreversiblemente la liberación de acetilcolina.

• Es el veneno más potente para el hombre.�• Bacilo móvil, Gram (+), anaerobio.

• Esporulado: forma de palillo de tambor.

• Se encuentra en el suelo, heces, polvo del hogar, quirófanos, heroína y colon del 10% de los hombres.

• Más común en los países subdesarrollados donde no se respetan los planes de vacunación y existe la costumbre de cubrir el muñón del cordón umbilical con estiércol de animales.

• Mortalidad de medio a un millón por año en estos países.

• En los países desarrollados el riesgo lo  corren los toxicómanos.��Clínica�• Circunstancias habituales:

    - heridas

    - cirugía de intestino o vías biliares

    - úlceras arteriales o venosas

    - consecutiva a partos o abortos

    - gangrena gaseosa intestinal en inmunodeprimidos

• Incubación: 8 hs a varias semanas.

• Síntomas:   - dolor intenso y repentino en la región

  locales         - edema tenso

                      - gas en tej. blandos (palpación, Rx, TAC)

                      - exudado serosang., viscoso, olor dulce

• Signos sistémicos: febrícula y taquicardia.

• Complicaciones: anemia hemolítica, hipotensión e insuficiencia renal.�Formas clínicas

1.  Intoxicación alimentaria: 

• La toxina se preforma en alimentos mal preparados y mal conservados en el hogar.

• Afecta primero la musculatura troncal:

    - diplopia, disfagia.

• Síntomas gastrointestinales: 

    - náusea, vómito, dolor abdominal.

• Ex físico: ptosis, midriasis.

• Continúa afectando músculos en forma descendente:

    - diafragma y músculos periféricos.

• Causa de muerte:

    - parálisis respiratoria

    - infecciones.

2.  Botulismo infantil:

• Producción de neurotoxina in vivo por colonización del intestino.

• Niños de menos de 9 meses.

• Miel 33% de los casos.

• Desde aumento insuficiente de peso hasta muerte súbita infantil.

• Signos: letargia, llanto débil, ( de la succión, parálisis fláccida extensa.

3.  Botulismo de heridas:

• Forma rara: infecta una herida traumática y produce toxina in vivo.

4.  Botulismo no clasificado:

• Personas de más de 1 año, con signos y síntomas característicos, sin un vehículo identificable.�Formas clínicas

1.  Tétanos generalizado:

• Incubación: 7 a 21 días.

• Síntomas iniciales

    - trismo (75%)  ----------------------------------------------------- > leve o

    - irritabilidad, inquietud                                                           moderado

    - disfagia con hidrofobia y babeo  ------------------------------ > moderado

    - risa sardónica y opistótonos  ---------------------------------- > moderado

    - los estímulos auditivos o táctiles pueden 

cursar espasmos dolorosos o convulsiones generalizadas - > grave

• Afección del SNC causa:

    - arritmias graves y oscilaciones de la P arterial

    - hipertermia

    - rabdomiólisis

    - retención urinaria.

• Complicaciones: fracturas óseas, convulsiones, embolia pulmonar, infecciones bacterianas y deshidratación.

2.  Tétanos localizado:

• Raro: afecta la extremidad de la herida.

• Buen pronóstico.

3.  Tétanos en cabeza:

• Por lesiones cefálicas. Infecta oído ½.

• Disfunción de pares craneales (> frec. el VII).

• Mal pronóstico. Puede generalizarse.

4.  Tétanos neonatal:

• Período de incubación: 7 días (se llama enfermedad del 7º día).

• Irritabilidad, gesticulación facial y espasmos al tacto.

• mortalidad del 70%. ��Diagnóstico�• Signos Clínicos.

• Tinción de Gram.

• Rx o TAC.

• Músculo negruzco y friable, no sangra al cortar y no se contrae.�• Inyección en dos pools de ratones: uno sin antitoxina y otro con antitoxina.

• Cultivo de alimentos contaminados.

• Hallazgo de toxina o c. botulinum en heces (botulismo infantil).

• D.D.: Guillain - Barré, ACV de la arteria basilar, triquinosis, Sme. de Eaton - Lambert, hipopotasemia e hipermagnesemia, marea roja.�• EEG: trazos del sueño.

• D.D.: meningitis, hemorragia subaracnoidea, tetania por hipopotasemia, intox. por estricnina.��Trata-miento�• Desbridamiento.

• Excisión del músculo afectado con amplio margen de tej. sano.

• Amputación cuando se afecta una extremidad.

• Histerectomía si afecta útero.

• Penicilina G 10 a 40 mill. de U diarias o Cloramfenicol 1 g c/6hs.�• Sostén ventilatorio.

• Lavado gástrico, catárticos y enemas.

• Antitoxina equina: 2 ampollas de antitoxina trivalente, total de:

    - Tipo A 15.000 UI.      - Tipo B 11.000 UI.      . Tipo E 17.000 UI

• Para el infantil solo sostén respiratorio y nutricional.�• Tratamiento de sostén: Intubación, ventilación mecánica y alimentos por sonda nasogástrica.

• Debridamiento de la herida.

• Penicilina G 10 mill. x 10 días (altern. eritro o cloramf.).

• Ig tetánica humana: 3000 a 6000 UI en 2 dosis, e infiltración por la herida. Se puede usar la equina.

• Clorpromazina o Diazepam para espasmos y convulsiones.

• Régimen completo de inmunizaciones.��Pronós-tico�• Infección devastadora que con frecuencia requiere cirugía mutilante y hospitalización prolongada. Mortalidad 25%.�• Mortalidad del 60 al 70%. El sostén respiratorio la reduce a menos del 10% con recuperación ad integrum.�• Mortalidad del 25 a 30 % incluso en centros modernos.

• Causa de muerte: neumonía��



6- Estafilococcias y Estreptococcias





�Estafilococcias�Estreptococcias��Ag. etiol.�• Cocos Gram (+).

• Familia Micrococcaceae.

• Género Staphilococcus.

• Especies patógenas más importante en el hombre:

       * S. aureus.

       * S. epidermidis.

       * S. saprophyticus.

• El ppal. reservorio es el hombre: son flora normal en el 50% de los adultos en:

       * Folículo piloso de cara, axila, periné, ombligo.

       * V.A.S.

       * Tracto intestinal.

• Se transmite de persona a persona.�• Cocos Gram (+).

• Familia Streptococcaceae.

• Género Streptococcus.

• Especies: existen 21 de las cuales algunas son patógenas y otras son flora normal.

• De acuerdo al tipo de hemólisis se clasifican en:

       * ( hemolíticos: incompleta (halo verde).

       * ( hemolíticos: completa (halo claro).

       * ( hemolíticos: no hemolíticos.

• De acuerdo a los polisacáridos capsulares que tienen capacidad antigénica se clasifican en los 

Grupos de Lancefield con letras de la A a la V, pero los de importancia médica son:

       * A, B, C, G, F (( hemol.).

       * D (enterococos: (, ( o ( hemol.).

       * S. viridans.��Patogenia�• Dos mecanismos:

1.  Por invasión (supurados): 

        * Factores vinculados al germen: estructura o productos que le permiten invadir tejidos y producir necrosis.

        * Factores dependientes del huésped: existe una inmunidad de tipo natural de tipo inespecífica ya que la de tipo específica celular o humoral no funcionan contra estos organismos.

        * Condiciones predisponentes: Locales: lesiones con ( del aporte sanguíneo. Generales: Enfermedades debilitantes de la inmunidad.

2.  Acción indirecta o toxígena: Enterotoxina y Tox. exfoliativa.�• En los del grupo A hay:

1.  Toxinas:

      a.  Estreptolisinas: 

- La O tiene propiedades antigénicas y se forma ASO; es tóxica para leucocitos y corazón. 

- La S no es Ag. y es tóx. para gl. Bcos.

      b.  Exotoxina eritrogénica: 

- Causa la escarlatina.

- Se hace con ella una intradermorreacción (de Dick).

- La inhibición de la lesión cutánea por inyección subcutánea de antitoxina se llama reacción de Schultz y Charlton.

2.   Encimas:

    a.  Estreptoquinasa: hidroliza el coágulo de fibrina.

    b.  Estreptodornasa: hidroliza ADN.

  Con estas 2 se hace que el pus del strepto sea más fluido y menos viscoso que el del stáfilo que es denso y viscoso.

    c.  Hialuronidasa: favorece la propagación, produce fenómenos necróticos e inflamatorios.

3.  Ag. de superficie:

    - Son la cápsula y la proteína M que tienen propiedades antifagocitarias y antigénicas.��Clínica�S. saprophyticus: infecciones urinarias en mujeres.

S. epidermidis: 

  - Sepsis.

  - E.C.

  - Inf. de sistemas de derivación de LCR.

  - Prótesis articulares y cardiovasculares.

S. aureus:

  a. Procesos invasivos:

      1. Cutáneos: foliculitis, forúnculo, ántrax, hidrosadenitis, botriomicosis.

      2. Localizados o viscerales: meningitis, encefalitis, neumonía, endocarditis, osteoartritis, infecciones urinarias.

      3. Generalizados: septicemia.

  b. No invasivos:

      1. Intoxicación alimentaria: 

* El stáfilo crece en los alimentos y a temperatura ambiente produce la toxina: tipos A y B que actúan en las terminales nerviosas de los plexos.

* Incubación 1 a 6 hs.

* No hay fiebre.

* Náuseas y vómitos.

* Diarrea.

* Dolor abdominal.

* Shock por deshidratación.

* Autolimitada en 24 hs.

     2. Sme. estreptocóccico de piel escaldada:

* Por toxina exfoliativa.

* Aparece bruscamente luego de infecciones cutáneas o extracutáneas.

* Fiebre.

* Exantema como escarlatina.

* Ampollas grandes y fláccidas que se rompen rápidamente.

* Extensa exfoliación.

* Es similar a la necrólisis epidérmica tóxica por fármacos (Sme. de Lyell).

   3. Escarlatina estafilocóccica: 

* Exantema similar a la escarlatina pero sin fiebre.

* Forma frustra del sme. de piel escaldada.

   4. Sme. de shock tóxico: 

* Por exotoxinas pirógenas.

* Común en mujeres que usan tampones.

* Fiebre.

* Hipotensión o shock.

* Erupción escarlatiniforme.

�( hemolíticos del grupo A:

* S. pyogenes lo porta el 10 % de las personas en faringe o nariz.

* Causa el 90 % de las estreptococcias.

a.  Procesos supurados.

     1.  Inespecíficos.

* Piel: impétigo.

* Mucosas: angina, faringitis, sinusitis, otitis, abscesos.

* Vísceras: meningitis y endocarditis.

* Generalizada: sepsis puerperal.     

2.  Específicos.

* Erisipela: 

- Infección aguda de piel que predomina en niños y personas de edad avanzada.

- Afecta más a MM.II., cabeza y cara.

- La fuente de infección son los estreptococos que se encuentran en VAS o manos del paciente u otra persona.

- Comienzo brusco, fiebre y malestar general.

- La zona afectada se torna enrojecida, tensa y dolorosa.

- Luego se transforma en una placa eritematosa, de bordes sobreelevados y caliente.

- A veces aparecen vesículas o ampollas.

- No deja inmunidad, al contrario los episodios son cada vez más intensos.

* Escarlatina.

- Interviene la toxina eritrogénica A y B.

- Se difunde por vía linfohemática y causa síntomas generales y exantema.

- Afecta niños entre 2 y 10 años.

- Rara en adultos.

- Incubación 2 a 4 días.

- Enrojecimiento y edema del paladar blando, amígdalas, y úvula.

- Amígdalas con exudado blanquecino.

- Malestar general.

- Fiebre (, cefalea, adenopatías dolorosas.

- Náusea, vómito.

- 24 a 48 hs después, exantema cervical que luego se generaliza.

- Es una erupción eritemato papulosa.

- Respeta cara, palmas y plantas.

- Facies de Filatow con enrojecimiento en región malar y palidez en resto de la cara.

- A los 7 días regresiona y se produce una fina descamación en cara, tronco y extremidades. 

- Sólo se la padece una vez porque se forman anticuerpos contra la toxina. El enfermo padecerá faringitis pero no escarlatina.

b.  Procesos no supurados.

     1.  Fiebre reumática.

     2.  G.N. posestreptocóccica.

Grupo B:

* S. agalactiae.

* Producen endometritis, bacteriemia, meningitis y pielonefritis en mujeres luego de parto o cirugía ginecológica.

* En neonatos dan infecciones como septicemia o meningitis que pueden ser de comienzo precoz (del 1º al 5º día) o de comienzo tardío (de los 10 días a los 3 meses).

* En la primera infancia atacan piel, mucosas y aparato respiratorio.

* En adultos producen las mismas patologías invasivas del S. aureus.

Grupo C:

* cistitis, uretritis, pielitis, vulvovaginitis.

Grupo D (enterococos):

* Son (, ( o ( hemolíticos.

* Flora normal de tubo digestivo, piel y boca.

* Infecciones urinarias, septicemias, infecciones supuradas abdominales. Meninigitis, endocarditis, otitis.

Grupos F y G: 

* Abscesos, faringitis, infecciones de heridas, sepsis.

( hemolíticos o viridans:

* S. sanguis, mutans, mitis, salivarius, milleri.

* Flora norma de boca y fauces.

* Forman la placa dental con sacarosa. Es un polímero insoluble que les sirve para adherirse y luego secretan ácidos (mutans y sanguis).

* Son responsables de bacteriemias transitorias que llevan a la endocarditis bacteriana subaguda de válvulas lesionadas.

( hemolíticos (no hemolíticos):

* Flora de cavidades naturales.

* Amigdalitis, rinitis, sinusitis, infecciones dentarias.

Streptococcus anaerobios:

* Flora del aparato genital femenino.

* Ocasionan lesiones gangrenosas.

* Poco sensibles a la penicilina.��Diagnóst.�1.  Métodos directos:

- Extendido y coloración.

- Cultivo.

- Identificación: mediante pruebas bioquímicas.

2.  Métodos indirectos:

- Pruebas serológicas: se detectan Ac. contra ácido. teicoicos, peptidoglicanos, alfatoxina, lipasa. Se hacen positivos a la 2ª semana.���Trtto.�Aporte de líq. y electr.: sin antibióticos p/ intox. aliment.

Local: limpieza y antibacterianos locales.

Cirugía: evacuación de abscesos cutáneos, colecciones pleurales, articulares, etc.

Antibióticos:

- Depende de la sensibilidad que determine el antibiograma.

  * Penicilinasa negativos: penicilina G.

  * Productor de ( lactamasa: 

     a. Penicilinas penicilinasas resistentes.

     b. Cefalosporinas de 1º generación.

     c. Imipenem.

     d. Inhibidores de las ( lactamasas + aminopenicilinas.

     e. Aminoglucósidos, quinolonas, rifampicina, clindamicina, lincomicina, eritromicina, TMP - SZ,  vancomicina.

  * Meticilina resistentes (mecanismo no relacionado a las ( lactamasas).

     a. Vancomicina y/o rifampicina.

     b. Gentamicina o tobramicina.

  * S. epidermidis: ídem anterior.

  * S, saprophyticus: sensibles. a penicilina.�- La droga de elección es la Penicilina.

- Las alternativas son: cefalosporinas, clindamicina, lincomicina, eritromicina.

- Los enterococos requieren ampicilina y como alternativa cloramfenicol o vancomicina. 

- En la endocarditis bacteriana se asocia penicilina con aminoglucósidos por su acción sinérgica bactericida.��Profilaxis y control�- Tratamiento de los portadores sanos.

- Colonización artificial con gérmenes no patógenos.

- Lavado meticuloso de manos.�- Tratamiento higiénico de alimentos y pasteuriz. de la leche.

- Asepsia estricta en procedimientos obstétricos.

- Profilaxis para pacientes con FR, erisipela recurrente.

- Determinar la fuente de propagación.��

7- Tos convulsa (coqueluche) y Difteria



�Tos convulsa (coqueluche)�Difteria��Definición�• Infección respiratoria aguda por Bordetella pertusis.

• Afecta a lactantes y niños de corta edad.�• Infección aguda por Corinebacterium difteriae toxígena.

• C. difteriae se localiza en faringe, fosas nasales y laringe.

• Provoca una afección sistémica mortal por su exotoxina cuando está en faringe.��Ag. etiol.�• Cocobacilo Gram (-).

• Crece en medio de Bordet - Gengou.

• Poseen hemaglutinina en las fimbrias, lo cual le da adherencia al epitelio respiratorio.

• Posee una toxina circulante que le daría las manifestaciones sistémicas.�B. pertusis:

• Bacilo Gram (+).

• Acidorresistente.

• Se agrupa en empalizada o letras chinas.

• Crece en forma aerobia en medio de Löeffler.

• Tres biotipos de distinta virulencia: gravis, intermedius (es el + común) y mitis.

Toxina:

• Codificada por un fago.

• Es producida cuando se agota el hierro del medio.

• Para ver si la cepa es virulenta se hace la prueba de Elek que consiste en colocar en el cultivo un papel de filtro impregnado con antitoxina. Se ven bandas de precipitación.

• Otra prueba es la inoculación en cobayos: se inyecta el material a dos grupos, 1 tratado con antitoxina, y otro sin tratar. Los no tratados mueren a los 4 días.��Epidemiol.�• Transmisión por gotas de Flügge.

• La incidencia disminuyó notablemente desde la práctica de inmunización activa.

• La mortalidad descendió de 20  a 3 x 1000.�• Los factores predisponentes son: hacinamiento, falta de higiene, acceso limitado a la atención médica.

• Las infecc. cutáneas son impetiginosas, ulcerativas, e infecciones de heridas.��Patogenia�Se produce un cuadro de neumonitis intersticial por:

1. Unión de B. pertusis al epitelio resp.

2. Masas de bacterias.

3. Exudado mucopurulento.

4. Necrosis del epitelio basal.�• La enfermedad sistémica se produce sólo cuando la infección es en faringe, sitio de buena absorción.

• La toxina posee una subunidad B de unión y una A que interrumpe la síntesis de proteínas y causa muerte celular.

• Produce afección miocárdica, tej. de conduc. y neuropatía.��Clínica�Incubación: 7 a 14 días.

Etapa catarral:  - catarro común como una virosis leve

                           - tos nocturna.

Etapa paroxística: - paroxismos de 15 a 20 golpes de tos de

                                   intensidad creciente

                                - expectoración de tapón mucoso espeso

                                - vómito por ser una tos emetizante

                                - Signos de ( de la P venosa, edema

                                   periorbitario, petequias, epistaxis.

E. de convalesc.:  - Recuperación lenta en 4 a 12 semanas.

Complicaciones: La principal causa de muerte es la neumonía  o bronconeumonía sobreagregada por virus u otras bacterias.�• Enfermo en mal estado.

• Pulso débil.

• Confuso.

• Afebril.

• Presenta una membrana diftérica que cubre la faringe, difícil de remover y de olor fétido.

• La causa de muerte es la miocarditis de inicio lento acompañada a veces de trastornos de la conducción. Se produce:

              *  ICC y colapso circulatorio.

• La afección nerviosa se manifiesta con:

              *  Parálisis de pares craneales.

              *  Neuropatía periférica y parálisis franca: 

(regurgitación de lo deglutido, broncoaspiración, debilidad de las extremidades e insuficiencia ventilatoria).��Diagnóst.�• Linfocitosis de 15 a 30 mil bcos. Linfocitos 80%.

• La neutrofilia hace pensar en complicación bacteriana 2ria.

• Para reconocerla en la etapa catarral tener en cuenta los aspectos epidemiológicos y el cultivo positivo.

• Cultivo: la muestra se toma con escobillón transnasal (moco de la faringe posterior. La muestra se coloca rápidamente en medio de cultivo + penicilina para evitar el desarrollo de otros gérmenes.

• IFD: de los cultivos o las muestras.�• Membrana diftérica.

• Cultivo.

• Prueba de Elek.

Diagnóstico diferencial:

Faringitis estreptocócica

Candidiasis bucal

Mononucleosis infecciosa��Trtto.�Antibióticos: - no alteran el curso clínico

                      - hacen que el paciente no sea + infeccioso

                      - eritromicina 50 mg/k  en 4 dosis x 14 a 21 días.

Trtto de sostén: - balance hidroelectr., nutrición y oxigenación

                            - alerta de infecciones secundarias.�1. Antitoxina equina: 80 a 100 mil UI en infecciones graves.

2. Antibióticos: penicilina o eritromicina.

3. Aislamiento estricto.

4. Miocarditis: digital, diuréticos, restricción salina, marcapasos.

��Prevenc.�Contactos estrechos:

1. Menores de 7 años: dosis de refuerzo de vacuna + eritro.

2. Adultos: eritromicina.

Inmunización activa:

• De Bordetella pertusis en fase 1 muertos entre 4 y 12 UI.

• Incorporada en la triple.

• Intramuscular: 2 - 4 - 6 meses

                          1º ref. 18 meses 

                          2º ref.  ingreso escolar.

• Duración de la inmunidad 3 años.

• No dar a > de 7 años porque es frecuente la complicación de encefalopatía con daño permanente.�Inmunización activa

• Toxoide diftérico: triple o DPT, Doble o DT (30 UI), doble adultos o dT (2,8 UI).

• Plan igual que coqueluche pero refuerzos cada 10 años con dT.



Prueba de Schick

• Determina si una persona es o no inmune a la toxina.

• Se da una dosis intradérmica baja de toxina.

• Si no hay anticuerpos se produce en 24 a 48 hs una lesión por toxina: enrojecimiento y edema.��

8- Esquistosomiasis

  �Enfermedad producida por los trematodes del género Schistosoma y especies mansoni, japonicum y haematobium.

Agente etiológico

Es un parásito de 1 a 2 cm de longitud.

El macho es más ancho y corto que la hembra. Posee una canal ginecóforo donde ella se aloja.

La hembra es larga y delgada.

Los huevos son grandes: 100 a 150 (m. Los de S. mansoni poseen una espícula lateral; los de S. japonicum tienen una muy pequeña que casi no se ve; los de S. haematobium tienen una espícula terminal.

Ciclo de vida

Los adultos viven en las vénulas mesentéricas (mansoni y japonicum) o en las vénulas vesicales (haematobium).

Allí copulan y la hembra pone huevos que caen al colon o a la vejiga y salen con materias fecales u orina.

Necesitan caer al agua donde liberan la primera larva que es el miracidio. Esta es microscópica y tiene movimiento y va en busca del huésped intermediario que es el caracol (Bionphalaria para mansoni, caracol que se encuentra en nuestro país).

Dentro del caracol se convierte en esporoquiste primario. Luego en secundario y luego de este se forma la cercaria que abandona al caracol y va al agua.

En el agua busca al huésped definitivo (hombre) y si lo encuentra penetra a través de la piel a la circulación linfática, luego pasa a la sanguínea y ya se va transformando en esquistosómulo. 

Llega al pulmón donde crece.

Sigue hasta las vénulas mesentéricas o vesicales donde se transformará en adulto y cierra el ciclo (en realidad se distribuye a muchos órganos como pulmón, bazo, hígado, vejiga; pero es en mesenterio y vejiga donde cierra el ciclo).	�

PATOGENIA�CLÍNICA��Primera fase:

- Dermatitis.

- Eosinofilia por reacción alérgica a parásitos circulantes.���Segunda fase:

- Parásitos adultos no desencadenan rechazo porque incorporan Ag. del huésped.

- Los huevos en las distintas vísceras provocan reacción de cuerpo extraño y granulomas.

- Las vísceras más afectadas son:     * Hígado y bazo.

                                                                           * Colon.

                                                                           * Vejiga.

                                                                           * Pulmón.�Enfermedad aguda (síndrome de Katayama).

- Eosinofilia.

- Urticaria.

- Escalofrío.

- Fiebre.

- Debilidad general.

- Diarrea.��Tercera fase:

- Lesiones fibrosas y cicatrizales que producen:

     * Cirrosis hepática.

     * Pólipos intestinales y vesicales.

     * Fibrosis pulmonar.�Forma crónica intestinal:

- Dolor abdominal.

- Diarrea sanguino-

     lienta.

- Anorexia.

�Forma espleno - hepática:

- Hepatomegalia 

        nodular.

- Esplenomegalia.

- Cirrosis.

- Hematemesis. 

- Várices esof.

- Ascitis.�Forma pulmonar:

- Dolor torácico.

- Disnea de esfuerzo.

- Cianosis.��S. haematobium

Hematuria.

Complicaciones: Papilomas, cálculos, obstrucciones, fístulas, cáncer de vejiga.

�Diagnóstico

Identificación de los huevos: mejor utilizar una técnica de concentración como la de Kato. Detecta 50% de los casos.

Biopsia de la mucosa rectal: detecta 80% de los casos.

Intradermorreacción de hipersens. inmediata.

Ecografía: de hígado y vías urinarias.

Epidemiología y Prevención

S. mansoni se encuentra en Brasil, islas de Caribe y Venezuela.

S. haematobium en África y Medio Oriente.

S. japonicum en Lejano Oriente.

La infección se produce siempre que haya contacto de la piel con aguas dulces que tengan al transmisor infectado.





Esto se favorece por costumbres religiosas de bañarse en ríos, trabajadores del arroz, lavado de ropas, pesca, etc.

Para la prevención se debería:

	- Atacar a los caracoles.

	- Saneamiento ambiental y sist. adecuados de 	evacuación de excretas.

	- Tratamiento en masa de los infectados.

	- Vigilancia epidemiológica.

Tratamiento

Praziquantel: 40 a 60 mg/k en 2 dosis 1 solo día.

ó 

Oxamniquina: 15 mg/k 1 sola toma (sólo p/ mansoni).�9- Infecciones estafilocócicas



Agente etiológico

Familia Micrococcaceae.

2 géneros: micrococos y estafilococos (estos últimos fermentan la glucosa en forma anaerobia).

Los estafilococos tienen 3 especies de importancia clínica:	* aureus (producen coagulasa coagulasa (+)  )		* epidermidis					* saprophyticus

Crecen bien en forma aerobia y anaerobia.

Estáfilo biene de racimo, forma de agrupamiento de la bacteria en los medios semisólidos.

Epidemiología

Aprox. 15% de las personas normales portan estafilococos en la nariz y nasofaringe.

Localizaciones más raras son axila, ingle y región perirrectal.

Estas constituyen fuentes de infección recurrente para contactos estrechos y para si mismos.

Se demostró que en pacientes quirúrgicos y en plan de hemodiálisis portadores de S. aureus la tasa de infección por el microbio era mucho mayor.

La técnica más eficaz para evitar la transmisión estafilocócica de una persona a otra en el medio hospitalario es el lavado de manos en forma meticulosa antes de examinar a cada paciente.

Patogenia

La infección depende de 2 factores: la virulencia del gérmen y las defensas del paciente.

Virulencia microbiana





10- Sarampión, Rubeola, paperas, varicela





�Sarampión�Rubéola�Paperas�Varicela��Etiología�• Paramixovirus RNA 1 sola hebra.

• Carece de neuraminidasa.

• Un solo serotipo.�• Togavirus (Género rubivirus) RNA 1 sola hebra.

• Se comporta como un paramixovirus.

• Tiene hemaglutinina para sangre de cordero.�• Paramixovirus.

• Hemaglutinina + neuraminidasa.�• Herpesvirus tipo III DNA doble.

• Un solo serotipo.��Epidemio

logía�• Afecta a niños. 

• Es una de las infecciones más contagiosas.

• Su incidencia ( mucho con la vacunación.�• En los países que se vacuna disminuyó mucho y es más frec. en adolescentes. En los subdesarrollados se da en niños.

• La reinfección es subclínica y no afecta al feto.�• Endémica en todo el mundo todo el año.

• El aislamiento no soluciona la diseminación porque es contagiosa desde antes de la tumefacción.�• Se disemina por contacto directo o por aire.

• Más frecuente al final del invierno y primavera.

• Intraútero o durante 1ros meses de vida hay >  posibilidad de padecer H. Zóster.��Patología y

Patogenia�• Diseminación: gotas de Flügge; afecta 1º VAS.

• Manchas de Koplik: infiltr. de monocit. + necrosis.

• Erupción: prolif. células endoteliales.

• Inmunodepresión: por infección de LyT.�• Invade VAS ( ganglios ( viremia en 7 días ( erupción y termina la viremia.

• Congénita: inhibe mitosis en las 3 capas embrionarias.�• VAS ( repliacación ( viremia ( diseminación a otros órganos.�• Distribución sanguínea ( erupción diseminada.

• En las lesiones cutáneas hay PMN y grandes cantidades de virus.��Clínica�• Incubación: 11 días.

• Pródromo:

 - Fiebre (, cefalea, mialgia, anorexia.

 - Conjuntivitis con fotofobia. 

 - Amígdalas congestivas. 

 - Tos por inflamación VAS.

 - Manchas de Koplik: granitos de sémola en mucosa yugal.

 - Ganglios no afectados.

 - Duración 1 a 4 días.

• Estado: 

- Erupción 1º detrás de las orejas, cara y cuello, luego tronco y extremidades.

- Máculas rojas que desaparecen a la presión.

- Acentuación del malestar general.

- Cuando el exantema es máximo termina el malestar (5 d)

Formas clínicas

S. sofocante: en desnutridos, tiene disnea y cianosis

S. ataxoadinámico: hiper Tº y postración.

S. hemorrágico o negro: forma severa rara, con hiper Tº, convulsión, alt. del sensorio y erupciones hemorrágicas, gran postración.�• Incubación 14 a 21 días.

• Pródromo: - malestar general leve y fiebre (

  - adenopatía generalizada ppal//. retroauricular y occip.

  - conjuntivitis leve.

• Estado:  - 24 hs después

- eritema macular leve 1º cara y cuello luego tronco y extremidades que desaparece con la presión.

- termina al 3º día

- 33 % de los adultos cursa sin erupción.

Rubéola congénita:  Puede dar :

    1. Aborto.

    2. Nacido muerto.

    3. Malformaciones congénitas: 20%

* retardo del crecimiento.

* ojo: retinopatía, catarata, glaucoma, microftalmía.

* corazón: ductus, coartación de aorta, CIV.

* sordera.

* SNC: retraso leve a severo.

    4. Manifestaciones de infección: TORCH.

    5. Bajo peso al nacer.

    6. Niño normal.�• Incubación 14 a 21 días.

• Parotiditis: dolor y tumefacción de la parótida uni o bilateral de 2 a 7 días de duración. 

  Puede haber infl. submaxilar o sublingual.

  Para diferenciarla de una patología extraparotídea (ej. adenopatía) se traza una línea que sigue la rama ascendente del max. inf. y pasa por la oreja: la tumefacción debe encontrarse por delante y por detrás de esta línea para ser afección parotídea.

• Meningitis: con LCR claro; (Ly y prot., glu., y Cl normales. 0,5 al 30 % de los casos.

• Encefalitis: rara y grave. Embotamiento, convuls. y muerte. Junto con la meningitis aparecen 10 días después de la parotiditis.

• Orquiepididimitis: en 20 a 30 %, testículo doloroso, cura a los 5 días, no deja esterilidad.

• Pancreatitis: dolor abdominal, fiebre, vómitos. Se recupera completamente. 40 % de los casos.�• Erupción: - generalizada centrípeta

                  - 1º cuero cabelludo y cara ( tronco ( extremidades.

                  - mácula eritematosa ( pápula ( vesícula ( pústulas ( costra.

                           (lo normal es que se superpongan)

                  - pruriginosa

                  - siguen apareciendo por 3 días (un brote por día).

Niños malestar escaso con Tº baja.

Adultos gran malestar, mialgia, artralgia y cefalea.

Inmunodeprimidos: vesículas continúan brotando por 2 semanas, la lesión es profunda (parece viruela) y la Tº (. Afecta pulmón, páncreas, hígado y cerebro en el 30%. muerte por neumonía 7%.

Embriopatía: 

1º trimestre: tasa de transmisión 5% . Da atrofia del S.N.C., extremidades y ojos.

2º y 3º trimestres: tasa del 10%. Cuadro leve con erupción vesicular.

Últimos días de embarazo: 50% de transmisión (transplacentaria, canal del parto y postnatal).

    * Si la erupción materna al momento de nacer el niño, tiene más de 5 días, los RN reciben protección con anticuerpos.

    * Si se produce de 5 días antes a 2 después del nacimiento desarrollan enfermedad grave con mortalidad del 30 % por falta de protección.��Compli-

caciones�• Queratoconjuntivitis: complic.: úlcera corneal.

• Otitis media: es común, hay supuración de oido y persiste la fiebre.

• Laringitis: 40 %. Disfonía, tos seca y sme. obstructivo laríngeo.

• Neumonía intersticial de células gigantes: causa más frecuente de muerte. Por complicación con infección bacteriana (estafilococo).

• Sarampión atípico: por vacunas con virus inactivados: fiebre (, poca erupción, neumonía, pleuresía.

• Panencef. escl. subag.: es poco frecuente, grave y deja secuelas.�• Poliartritis y poliartralgia transitoria en adolescentes y adultos.

��Infancia: infecciones bacterianas de la piel.

Adultos: 

 - Neumonía: de tipo intersticial, con hipoxia.

 - Neurológicas:

1. Encefalitis, 

2. Síndrome de Reyé: forma aguda fulminante de encefalitis asociada a insuficiencia hepática, relacionada al uso de AAS. 

                  3. Otras: neuritis óptica, Guillain - Barré, meningitis.

 - Púrpura trombocitopénica.

 - Miocarditis, nefritis y artritis.��Diagnóst.�• Clínica.    • FC, ELISA.     • Aislamiento del virus.

• Exudado nasal con células gigantes.�• Clínica.   • ELISA    • Cultivo viral.

• Congénita: demostrar IgM, RN hasta el año de edad.�• Clínica.   • FC.�• Clínica.   • ELISA.   • Cultivo.

• D.D.: picaduras de insectos.��Pronóst.�• Bueno sin complicaciones.

• Malo en tuberculosos o cuando aparece neumonía.�• Hay recuperación completa.

• Infec. cong.: es perjudicial p/ feto pero no madre.�• Bueno. Raras veces muerte por complicaciones.

• A veces sordera precedida por acúfenos.�• Depende de la edad y de las complicaciones. En general bueno.��Trtto.�• Reposo en cama 1 semana.

• Habitación ventilada, con poca luz.

• Tº: dar antitérmicos y abundantes líquidos.

• Tos: vaporizador o inhalaciones según edad.�• Sintomático.

Conducta ante embarazada contacto

- Determinar anticuerpos inhib. de la hemaglutinación: 

    * (+): paciente inmune por infección anterior.

    * (-): susceptible: dar gamaglobulina hiperinmune.

- 2 a 4 sem. después de la gamaglobulina repetir examen :

    * (-): no hubo infección.

    * (+): informar que la fcia. de malformaciones es sólo del 20%.�• Sintomático.�• Alivio del prurito: lociones con calamina.

• Evitar infección bacteriana: cortar y limar uñas y baño diario con jabones antisépticos.

• ATB si ya se produjeron.

• Síntomas sistémicos: paracetamol.

• Cuando hay inmunodepresión: tratamiento antiviral con aciclovir 500 mg /m2 cada 8 hs.��Prevenc.�• Vacuna con virus vivos atenuados

   - La mayor seroconversión se da a los 15 meses.

   - Si la incidencia es ( en menores de 1 año, se vacuna entre los 8 meses y el año, se logra una < cobertura que no se resuelve con revacunación a los 15 meses por ser perjudicial.

   - Contraindicada en: embarazo, inmunodepresión, TBC, cuadro febril, inmunoglob. en los últimos 3 meses.

• Gamaglobulina

   - A contactos.�• Vacuna con virus vivos atenuados a los 15 meses.

   - Si por error se vacuna a una mujer embarazada, el feto no resulta perjudicado.�• Vacuna con virus vivos atenuados a los 15 meses (porque se combina con sarampión y rubéola).�• Vacuna con virus vivos atenuados también para proteger a inmunodeprimidos.

• Aislamiento: 

    * Hospitalizados, con varicela: 6 días.

    * Pacientes hosp. susceptibles: dar alta a los 8 a 10 días (cuando comienzan a ser infectantes) o aislarlos 10 a 21 d.).

    * Inmunodepr. son infectantes más tº.

    * R.N. de madres con varicela.�• Gamaglobulina: si se usa dentro de los 3 primeros días de contacto, atenúan la infección.

Indicaciones:

- Inmunodeprimidos.

- RN de madres cuyo exantema apareció entre 5 días antes a 2 después del parto.

- Prematuros.

- Embarazadas.

- Adultos.��



11- Hepatitis

Etiología

• Pueden ser infecciosas o no infecciosas (tóxicas).

• Entre las infecciosas las más comunes son las virales:

Virus hepatitis A: Picornavirus ARN.   Hep. epidémica.

Virus hepatitis B: ADN virus.               Hep. sérica.

V. delta: virión incompleto, necesita la cubierta del HBV.

Virus hepatitis E: ARN virus.  Hepat. NANB epidémica.

Virus hepatitis C: simil B        Hepat. NANB sérica.

Otros: sin tropismo hepático específico: CMV, EBV,HV.

Epidemiología

Transmisión

 *A y E: son epidémicos, se trasmiten por vía fecal - oral por agua, alimentos, raramente sexual.

 * B, C y (: por vía parenteral, sexual y transplacentaria.

Clínica



1. Período de incubación 

Epidémica (A y E):    2 a 6 semanas.

Hep. B:                     2 a 6 meses.

Hep. C:                    ½ a 3 meses.

2. Síntomas iniciales comunes para todas:

- fiebre

- astenia

- vómitos y diarrea

- tos seca

- ictericia, coluria, hipocolia o acolia

  Cuando se empieza a poner ictérico la fiebre baja, por lo tanto paciente ictérico con fiebre no es hepatitis.

3. Síntomas post. del v. B por inmunocomplejos:

- artritis

- glomerulonefritis

- vasculitis

4. Virus (. Formas

a. Coinfección: infección conjunta al mismo tiempo con el virus B y el (.

b. Reinfección: infección nueva con virus ( pero en un paciente con infección previa con virus B.

  El virus delta aumenta la morbimortalidad de una hepatitis C.

Diagnóstico

1. Clínica

2. Hepatograma

- ( transaminasas: la TGO se encuentra en el núcleo o sea que las hepatitis que tengan predominio de ésta, van a tener > componente lítico.

- FAL suele (

- tiempo de protrombina prolongado

- colesterol (

- glucemia  (

• Ictericia + hepatograma anormal = hepatitis clásica ictérica.

• Otros tipos son: anictérica, colestásica, fulminante y crónica. 

• Por cada hep. ictérica hay 9 anictéricas o sea que la forma asintomática es más frecuente.

3. Diagnóstico etiológico

- Hepatitis A: se pide IgM anti A.

- Hepatitis B: 

Prueba positiva�Interpretación��HBsAg 

(Ag. de sup.)�Hepatitis B activa ya sea aguda o portación crónica persistente (+ de 6 meses).��Anti HB s 

(en ausencia del 1º)�Inmunidad contra nueva infección.��Anti HB c 

(en ausencia del 2º)�1. No excluye una infección activa.

2. Si es IgM indica infección reciente.��HBeAg �1. Hepatitis activa ( si HBsAg positivo ).

2. Muestra de sangre de alta infectividad.��Anti HB e �(en presencia de HBsAg.) Indica: 

1. Muestra no contagiosa.

2. Enfermedad no activa.��

Incubación�Enferm.

aguda�Convalesc.

inmediata�Conval.

tardía�Paciente

curado�Hepatitis crónica��HBsAg�HBsAg

Anti HBc IgM�

Anti HBc�Anti HBs

Anti HBc�Anti HBs



Anti HBe�HBsAg (por más de 6 meses).��

- Hepatitis C: ELISA para HVC.

- Hep. (: IgM anti (. Se lo pide a pacientes que tienen HBsAg (+) y Anti HBc IgM (-) .

Seguimiento

Hepatitis A

Cuidar que no pase a la cronicidad con el tiempo de protrombina y con el apetito.

Hepatitis B

Si las transaminasas y la clínica persisten por más de 6 meses hacer punción biopsia.

Evolución

Hepatitis B

65 %  es subclínica o anictérica���1 a 3% hepatitis fulminante����Portador crónico

asintomático��35 %   es aguda��Crónica persistente��o  ictérica�10% pasa a crónica�Crónica activa����Cirrosis����Hepatocarcinoma���La mayoría ría se cura��formas fulminantes

Hepatitis A es fulminante en un 1 0/00  .

Hepatitis B es fulminante en un 2 0/0    .



1. Hepatitis fulminante: a los 15 días de haber comenzado la clínica.

2. Hepatitis submasiva: dentro de los 15 días a los 2 meses. Más comunmente por virus C.

3. Fracaso hepático tardío: después de los 2 meses.

Tratamiento

No hay uno específico.

Reposo.

El paciente puede comer lo que quiera.

Prevención

Hepatitis A y e

Higiene: por ser transmisión fecal - oral.

hepatitis b y c

Sangre testeada.

No intercambiar jeringas.

Uso de profilácticos.

Vacuna: mejor en el deltoides porque tiene un > % de seroconversión. Para la C se está elaborando una.

Gammaglobulina hiperinmune: mejor antes de las 2 horas del contagio pero se puede dar hasta los 5 días. Previene la morbilidad.

Hepatitis (

Haciendo la prevención de la B.





12- Hidatidosis

Agente etiológico  

Echinococcus (cestode).

2 a 10 mm.

1 éscolex y 3 proglótides (inmadura, madura y grávida).

Huevos similares a los de tenia salen con las materias fecales desde la última proglótide.



E. granulosus�E. multilocularis�E. vogeli��• Presente en Asia, África, Australia, América (Arg., Chile, Urug., sur Bras.).

• Huéspedes definitivos: perros domésticos.

• Intermediarios: ovejas.

• El quiste: 

     - Es de una sola cavidad.

     - Puede llegar a 20 cm.

     - 3 membranas.

     - Hay vesículas prolígeras, quistes

       hijos y gran cantidad de escólices

       (arena hidatídica).�• Región ártica (esquimales) y norte de Europa y Asia.

• Hués. def.: zorros.

• Intermediarios: roedores.

• El quiste:

     - Infiltrativo como un cáncer hepáti-

       co.

     - Da metástasis a pulmón y cerebro.�• Colombia, Ecuador, Venezuela, Brasil.



• Huésp. def.: zorro de monte,.

• Intermediario: liebre.

• El quiste: 

     - Igual al anterior���Ciclo de vida

Los huevos son eliminados en la materia fecal del perro y se encuentran en vegetales, agua (alimentos, pelo del perro: para la infección humana).

Las ovejas comen los vegetales o beben el agua.

Las larvas penetran la pared intestinal y por vía porta van a hígado y luego a pulmón y otros órganos.

El quiste crece lentamente y forma numerosos escólices a la espera de que el huésped definitivo (perro) coma la víscera cruda de la oveja (el humano es un huésped accidental).

Patología

Localizaciones más frecuentes: hígado y pulmón.

Otras: bazo, riñón, cerebro, músculo y hueso.

Se llaman focos primarios.

Patogenia:

	a.  compresión.

 	b.  reacción anafiláctica cuando hay escape de líquido hidatídico.

Clínica

higado

Masa palpable lóbulo derecho.

Compresión de vías biliares.

Dolor abdominal.

Ictericia obstructiva.

pulmon

Tos, expectoración.

Hemóptisis.

Disnea.

Dolor torácico.

Si se rompe:	• Vómica (bronquio).

		• Derrame pleural (pleura).

		• Shock anafiláctico (vasos sanguíneos).

Complicaciones

producidas por la rotura y escape del contenido

Shock anafiláctico.

Implantaciones múltiples. (Focos secundarios).







otras

infección y absceso.

Estudios complementarios

hemograma 

Eosinofilia.

imagenes

Rx tórax: para pulmón.

ECO y TAC: para hígado.

parasitologico

Microscopia del material eliminado.

serologia 

  Puede ser negativa si el quiste está intacto e impermeable.

Intradermorreacción de Casoni (hipersens. tardía).

Contrainmunoelectroforesis: se ve el arco 5 de Caprón.

ELISA.

Diagnóstico diferencial

Tumores de hígado o pulmón.

Prevención

  Se realiza:

	* evitando que los perros coman vísceras crudas

	* tratándolos con Praziquantel

Tratamiento

quirurgico

Para la forma unilocular.

Previo a la cirugía se mata la hidátide con la inyección de cloruro de sodio en solución hipertónica.

También se puede combinar con tratamiento medicamentoso.

15 a 20 días después de la cirugía se controla la evolución con la C.I.E.F. Si da (+) y antes era (-) hubo diseminación 2ria.

medico

Albendazol: 10 mg/k/d 4 series de 4 semanas con intervalo de 15 días entre cada una.	�

13- Leishmaniasis



Agente etiológico

Protozoarios de la familia Tripanosomatide, Género Leishmania.

Se agrupan en complejos según la especie y subespecie:

Producen la leishmaniasis visceral por ser una infección diseminada.

	a. Complejo donovani:

	 - L. donovani donovani

	 - L. donovani chagasi

	 - L. donovani infantum



Producen leishmaniasis mucosa, cutánea o mucocutánea. (l. tegumentaria americana)

	b. Complejo brasiliensis:

	 - L. brasiliensis brasiliensis

	 - L. brasilienis panamensis

	 - L. brasilienis guayanensis

	 - L. peruviana



	c. Complejo mexicana:

Producen leishmaniasis tegumentaria del americana.

	 - L. mexicana mexicana

	 - L. mexicana amazonensis

	 - L. mexicana venezolensis

	 - L. pifanoi.



Producen leishmaniasis cutánea del viejo mundo.

	d. Complejo trópica:

	 - L. trópica menor

	 - L. trópica mayor

	 - L. aethiopica

Ciclo de vida

Huéspedes vertebrados son el hombre y otros animales silvestres.

En éstos el protozoario es intracelular, con forma de amastigote, redondeado e inmóvil. Se reproduce por división binaria.



El huésped invertebrado es el flebótomo: géneros Lutzomya (América) y Phlebotomus (viejo mundo).

En éstos el parásito es extracelular, con forma de promastigote, alargado, con un flagelo terminal y un cinetoplasto en la parte anterior. 

Éste se infecta al picar a un vertebrado en el área de la lesión.

Luego los parásitos se reproducen por división binaria y se trasladan a la región anterior del flebótomo.



Al picar a un hombre sano inoculan el parásito, que se introduce y se reproduce en una célula del sistema fagocítico mononuclear. Luego la célula estalla y pasan a sangre en búsqueda de otra célula.

Leishmaniasis tegumentaria americana

Formas clínicas

a. Cutánea.

b. Cutánea difusa.

c. Mucosa.

d. Mucocutánea.

Patología 

Se produce una reacción granulomatosa con necrosis y ulceración de la dermis o mucosa.

Invaden los linfáticos produciendo linfangitis y linfadenitis.

Clínica

Cutanea

Insecto pica en zonas expuestas.

2 sem. a 2 meses aparece mácula eritematosa.

Luego se hace pápula o pústula con base indurada que crece lentamente.

Luego se ulcera: úlcera redondeada, borde en sacabocados, sobreelevado, fondo granulomatoso limpio, exudado seroso, indolora.

Linfadenitis regional.

Pasan a la cronicidad. Raramente curan espontáneamente.

Si son muy crónicas producen deformaciones severas: “Úlcera del chiclero” en Méjico por L. mexicana mexicana, y “Uta” en niños del Perú por L. peruviana.

cutanea difusa

Por L. brasiliensis amazonensis.

No ulcerada, aspecto leproide (tipo lepromas).

Altera la inmunidad.

mucosa

La parte más afectada es el tabique nasal: reacción inflamatoria, necrosis y ulceración.

Se destruye y forma nariz de tapir.

Otra región afectada es el velo del paladar originando una lesión en forma de cruz: la “Cruz de Escomel”.

mucocutanea

Afecta labio, nariz, párpados en sus partes tanto mucosas como cutáneas.

Diagnóstico diferencial

Cutanea

TBC cutánea.

Úlceras venosas.

Cáncer de piel.

Cromomicosis y esporotricosis.

Lepra y sífilis.

mucosa

Cáncer.

Paracoccidioidomicosis e histoplasmosis.

Lepra y sífilis.

Exámenes complementarios

frotis directo

La muestra se obtiene del borde de las lesiones, por punción o resección de una cuña.

El frotis se colorea con Giemsa.

En la forma cutánea difusa se encuentran abundantes parásitos.

En las formas crónicas son escasos.

Cultivo

Se usa el medio NNN.

A los 8 días se pueden ver las rosetas de promastigotes entrelazados por sus flagelos.

La especie se determina por Ac. monoclonales o sondas de DNA.

Biopsia

La muestra es la misma que para el frotis.

El parásito se encuentra dentro de los M( en forma de amastigotes.

intradermoreaccion

Test de Montenegro.

Respuesta tardía que se lee como una pápula > de 5m de ( a las 48 a 72 hs.

Los antígenos son Leishmanias fenolizadas procedentes de cultivo.

En la forma cutánea difusa hay anergia.

serología

TIFI o ELISA.

Epidemiología

Se encuentra en todo el trópico americano desde Yucatán hasta el norte de la Argentina.

Es endémica en zonas rurales. El transmisor es extradomiciliario, por eso afecta más a hombres en edad laboral.

Para la prevención se deben utilizar ropas que cubran toda la sup. del cuerpo y repelentes.

Tratamiento

Antimoniales pentavalentes:

Glucantime: 20 mg/k/d durante 2 a 3 semanas o hasta que desaparezcan las lesiones.

alternativa

Anfotericina B: 1 mg/k/d sin exceder 50 mg hasta completar una dosis de 2 a 3 g. 

* Para formas mucocutáneas graves.

* El paciente debe estar hospitalizado para controlar funciones hepática, renal, hematológica y cardiovascular.

Leishmaniasis cutánea del Viejo Mundo

Epidemiología

Rusia.

China, India.

Irán.

Sudán, Etiopía.

Formas clínicas

Boton de oriente seco

También llamada leishmaniasis cutanea urbana.

Producida por L. trópica menor.

Se trasmite de hombre a hombre (antroponosis).

Úlcera se profundiza, con bordes levantados, se forma un cráter.

Cura espontáneamente.

Deja inmunidad.

Diagnóstico con frotis coloreados o cultivos.

Tratamiento con antimoniales pentavalentes.

boton de oriente humedo

También llamada leishmaniasis cutanea rural.

Producida por L. trópica mayor.

Se adquiere de reservorios animales.

Clínica, Inmunidad, Diagnóstico y Tratamiento igual a la anterior.

forma mucocutanea

L. aethiopica.

Se tratan con pentamidina.

Leishmaniasis visceral

Patología y Clínica

Se compromete todo el sistema fagocítico mononuclear del organismo.

Incubación de 4 a 10 meses después de la picadura.

Fiebre: es (, intermitente, parece paludismo.

Esplenomegalia: el bazo se vuelve nodular con la cápsula distendida, puede pesar hasta 3,5 k y llegar a la FID.

Hepatomegalia: no es tan intensa. Las células de Kupffer están llenas de parásitos.

Poliadenopatía: los ganglios mesentéricos son los más afectados.

Médula ósea: provoca depresión de las series roja y blanca. Hay anemia, inmunodeficiencia, hemorragias que son las que llevan a la muerte al paciente.



Leishmaniasis dérmica post Kala Azar: forma cutánea que aparece después de un tratamiento incompleto. Nódulos semejantes a lepra.

Diagnóstico diferencial

Chagas.

Linfomas u otras enfermedades malignas.

Anemias hemolíticas.

Salmonelosis.

Sífilis.

PALUDISMO: se encuentra en las misma regiones y la fiebre es muy similar.

Diagnóstico

Frotis

Material de punción de M.O. o ganglio.

Se buscan amastigotes.

cultivo

ídem a tegument. americana.

inoculacion en animales

Intraperitoneal.

Luego de varios meses se demuestran los parásitos en impresiones de bazo o hígado.

intradermorreaccion

Test de Montenegro que puede ser negativo por anergia.

serologia

TIFI o ELISA.

hemograma y coagulacion

Anemia.

Leucopenia < de 3000 blancos.

Trombocitopenia.

Prolongación de tiempos en pruebas de coagulación.

Epidemiología

Afecta más a los niños que a los adultos.

En América predomina la L. donovani chagasi y el transmisor es el Lutzomya longipalpis que pica al atardecer o a la noche.

Tratamiento

Antimoniales pentavalentes:

Glucantime: 20 mg/k/d durante 20 días o hasta que se normalice el laboratorio o haya mejoría clínica.

alternativa

Anfotericina B: 1 mg/k/d sin exceder 50 mg hasta completar una dosis de 2 a 3 g. 

* El paciente debe estar hospitalizado para controlar funciones hepática, renal, hematológica y cardiovascular.





14- Leptospirosis

Definición

Infección por Leptospira interrogans.

Agente etiológico

Espiroqueta de 0,15 (m de (. Se debe observar en microscopio de contraste de fase o campo oscuro.

Crece en medio de Fletcher.

Anaerobio obligado.

Epidemiología

Reservorio: roedores, ganado doméstico, perros. La excreción del agente es por vía urinaria.

Fuente: agua contaminada.

Puerta de entrada: cortaduras, mucosas, piel normal.

Incidencia: > en el verano.

Patogenia

Hígado: inflamación y éstasis biliar: hepatomegalia.

Riñones: lesiones de los túbulos e intersticiales.

Músculo estriado y miocardio: degeneración de miofibrillas.

Mecanismo:  - toxicidad directa de los gérmenes

                       - lesión 2ria a inflamación.

Clínica

Incubación: 7 a 14 días.

La sintomatología típica es:

- inicio brusco 

- fiebre y cefalea

- mialgias y dolores intensos

- nausea y vómito

- sufución conjuntival

Además se puede encontrar:

- tos o faringitis --------------------------------> 40%

- linfadenopatía --------------------------------> 25%

- hepatomegalia -------------------------------> 15%

- exantema -------------------------------------> 10%

Duración: 4 a 9 días. 

Recuperación: sobreviene en forma brusca.

Sme. de Weil: es la forma más grave.

          * ictericia intensa

          * alteración del sensorio

          * hemorragias, petequias

          * insuf.renal

Hemograma:

- neutrofilia

- anemia: por pérdida de sangre y hemolisina

- ( bilirrubina

Diagnóstico

Por los síntomas típicos descriptos.

Hemocultivo en medio semisólido de Fletcher, tarda hasta 8 semanas.

Pronóstico

En general es no mortal.

Muere 60% de los ancianos y 15% de los ictéricos.

Tratamiento

Tetraciclina y doxiciclina.



15- Paludismo



Agente etiológico

2 especies principales: P. falciparum y P. vivax.

2 especies de importancia regional: P ovale y P. malariae.

Ciclo de vida

a.  Ciclo esporogónico (mosquito).

Las hembras de Anopheles se infectan al ingerir sangre de un paciente que posee en su sangre las formas sexuales llamadas macrogametocito y microgametocito.

Los microgametocitos se transforman en el estómago en microgametos por exflagelación y buscan a las células femeninas que han madurado a macrogametos.

Micro y macrogametos se fusionan y forman el huevo o cigota, alargado y movil llamado ooquinete, el cual traspasa el epitelio gástrico y se coloca entre este y la capa muscular.

En el interior de esta célula se forma numerosos esporozoitos, que se diseminan y se instalan en las glándulas salivales y son inoculados al hombre por la picadura.

Duración total 7 a 14 días.

b.  Ciclo esquizogónico (hombre).

ETAPA PRE-ERITROCITICA

Los esporozoitos penetran los capilares, alcanzan el hígado e invaden los hepatocitos.

Dentro se forma el esquizonte tisular primario.

Madura y deforma la célula hepática, esta se rompe y libera gran cantidad de merozoitos. 

Van a la circulación para alcanzar los eritrocitos.

P. vivax y P. ovale pueden permanecer mucho tiempo en el hepatocito y se llaman hipnozoitos. Son los responsables de las recaidas.

ETAPA ERITROCITICA

Merozoitos entran en el eritrocito y toman forma anillada, son los trofozoitos. Se alimentantan de la globina y dejan como residuo pigmento malárico o hemozoína.

Madura y se forma el esquizonte, el cual se divide en muchos merozoitos nuevamente. Éstos rompen la célula y salen a buscar nuevos eritrocitos en los cuales penetran y forman nuevos trofozoitos, etc.

La liberación de merozoitos ocurre cada 48 hs y en el P. malariae cada 72 hs.



Algunos merozoitos se diferencian a gametocitos, que son los que infectan al mosquito.

Transmisión

Por el vector.

Congénita.

Transfusiones.

Trasplantes.

Jeringas.

Fisiopatología

Alteraciones eritrocíticas

Pérdidad e la elasticidad: dificultad para el tránsito por los capilares.

Citoadherencia: al endotelio capilar, por alteración de las cargas eléctricas.

Aumento de la fragilidad: vida ½ menor.

( transporte de O2 : Plasmodium utiliza oxígeno.

Liberación de toxinas y antígenos: destruye los parasitados y los no parasitados.

Alteraciones posteriores al daño eritrocítico

Hemólisis: anoxia, liberación de toxinas y antígenos. ( bilirrubina: ictericia.

Bloqueo capilar: anoxia y daño tisular.

Vasodilatación y ( de la permehabilidad: hipotensión.

CID: alteración de la coagulación.

Alteraciones de los órganos

Bazo: esplenomegalia y ( posibilidad de ruptura.

Hígado: daño progresico e insuficiencia hepática con ictericia marcada, hemorragias e hipoalbuminemia.

Cerebro: encefalopatía difusa aguda por microtrombos, isquemia, hemorragias petequiales, edema, desmielinización y gliosis.

Riñones: P. falciparum da glomerulonefritis y P. malariae da sme. nefrótico en niños.

Pulmones: edema agudo.

Clínica

General

Síntomas premonitores: cefalea, vómitos, mialgia.

Secuencia: 

a.  Escalofrío: dura ½ hora.

b.  Fiebre: (+ de 40ºC).

c.  Sudoración: cae la fiebre y cesa la cefalea.

Anemia y leucopenia.

Esplenomegalia.



Periodicidad: cada 48 hs se repite lo mismo, excepto P. malariae cada 72.



Recaídas: por los hipnozoítos de P. vivax y ovale.

Recrudescencia: por aumento de la parasitemia circulante; cualquier especie. Se debe a resistencia al tratamiento.

Ex. complementarios

Directos

Microscopía: extendido y gota gruesa teñidos con giemsa en períodos afebriles.

Naranja de acridina y lectura con microscopio electrónico.

Sondas de DNA.

Serológicos

TIF, ELISA.

Rutina

Hemograma: anemia, ( Hb, leucopenia.

VSG: acelerada.

Función renal, hepática y coagulación.

Complicaciones

Malaria cerebral: fatal 80 %. Cefalea intensa, obnivilación, delirio, convulsiones, coma y muerte. Secuela: hemiplejía.

Insuficiencia renal aguda: prerrenal por hipovolemia. Mejora con hidratación y si persiste puede pasar a parenquimatosa.

Fiebre biliosa hemorrágica: anemia autoinmune intensa por hipersensibilidad.

Aneia severa: por hiperparasitemia: > de 10000 por (l.

Edema pulmonar.

Daño hepático: disfunción del hepatocito, colestasis e ictericia intensa.

Hemorragias: por la CID.

�Inmunidad

Natural

Déficit de glu 6 P DH.

Hb anormales.

Grupo Duffy (-).

Adquirida

( IgG, IgM e IgA.

Acticación de la vía alterna del C.

Fagocitosis.

Esplenectomía favorece la infección.

Pasiva

Ac maternos pasan la placenta y protegen al niño 3 meses.

Inmunización

Existe la vacuna.

Tratamiento

General

Cloroquina:�adultos�600 mg vía oral.��(base)	��300 mg a las 6 - 24 - 48 hs.���niños�  10 mg/k��	��    5 mg/k 6 - 24 - 48 hs.��Primaquina�adultos�15 mg x 14 días��(base)�niños�0,3 mg/k/d x 14 días��Falciparum resistente a cloroquina

Quinina�adultos�2 g en 3 tomas (650mg) x 3 días.��+�niños�25 mg/k/d en 3 tomas x 3 días��Pirimetamina�adultos�1 toma de 3 comp. juntos.��- Sulfadoxina�niños�1 toma de ¼ a 2 comp. (1,3,6,12 años)��ó + Tetraciclina ó + Clindamicina��Primaquina�adultos�45 mg dosis única.��(base)�niños�0,6 mg/k/d dosis única.��ALTERNATIVA

Mefloquina�adultos�1250 mg 1 sola vez.���niños�25 mg/k 1 sola vez.��Prevención de la malaria

Repelentes para insectos.

Mosquiteros.

Vestimenta con mangas y pantalón largo.

Quimioprofilaxis con cloroquina o mefloquina si hay resistencia.

Zonas de riesgo

América

  Todos los países en zona rural excepto Chile.

  Brasil, Ecuador, Nicaragua incluso en ciudades.

Asia 

  Sudeste asiático.

  Emiratos árabes.

  Zonas rurales de China.

Africa

  Casi en su totalidad.

Oceanía

  Nueva Guinea, Papúa, Islas Vanatu.







16- Infecciones del SNC



Comprende:

Meningitis bacterianas y virales.

Encefalitis.

Infecciones valvulares.

Abscesos.

Empiemas.

Meningitis bacteriana

Definición

  Inflamación de las meninges. Paciente lúcido. En cambio la encefalitis es la inflamación del parénquima con algún grado de compromiso de la conciencia.

Etiología y Clínica

Recién nacido

Etiología

Enterobacterias.

Estreptococo.

Listeria.

Clínica

Fiebre.

Cuadro séptico (sin rigidez de nuca, sin vómitos).

Hipertensión de las fontanelas.

1 a 3 meses

Etiología

Hemophilus.

Neumococo.

Meningococo.

Clínica

Fiebre.

Cuadro séptico (ligeramente más hipertónico).

Rechazo de alimentos (equivale a vómitos).

Hiperreflexia patelar.

Hipertensión de las fontanelas:	* pulsátil						* tensa						* bombé.

Generalmente hace meningoencefalitis con algún grado de compromiso de la conciencia.

Hasta 5 años

Etiología

Hemophilus.

Neumococo.

Meningococo.

Clínica

Fiebre.

Poca rigidez.

Hiperreflexia patelar.

}

Compromiso del sensorio.	Meningo-

Convulsiones.		encefalitis

Mayor de 5 años

Etiología

5 a 15 años: Meningococo.

Mayor de 15: Neumococo.

  En realidad si hay en algún momento una epidemia, ese germen pasa a ser el más frecuente.

Clínica

Ya hay Sme. meníngeo:

Fiebre.

Cefalea intensa.

Vómitos.

Constipación.

Fotofobia e irritabilidad.

Convulsiones (+ ftes. en niños).

Alteración del sensorio, delirio.

Petequias o equimosis en piel (meningococo, mal pronóstico).

Contracturas musculares: rigidez de nuca, del raquis, de MM.II.

Signos de Kernig y Brudzinski.

Parálisis de los pares craneales (si afecta la base).

Signos de foco: indica compromiso parenquimatoso (encefalitis, absceso, infarto).

Shock séptico y compromiso multisistémico ( meningo, mal pronóstico).

Características particulares

1.  Meningococo:

Vía: 	1º por procesos de vecindad como faringitis (o portador faríngeo sano), senos paranasales, oído.

	2º por bacteriemia (raro).

Características: Aparecen petequias, es generalmente epidémica (facilita el diagnóstico).

2.  Hemófilus:

Vía:  	Las dos vías son importantes. Cuando es por vecindad en niños generalmente viene de una celulitis en cara. También puede ser de otitis, mastoiditis, senos paranasales, fauces.

Características:	Alteración de la audición por los productos de destrucción de las bacterias que desencadenan mecanismos inflamatorios.

3.  Estafilococos:

Vía:	1. Osteomielitis.  2. Artritis.  3. Infección cutánea.

Diagnóstico

Si se realiza antes de las 48 hs se considera precoz y es de buen pronóstico.

Sospecha clínica.

Examen de LCR (punción pleural).			* aspecto turbio, purulento			* pleocitosis a predominio de PMN: 		     500 a 1000 PMN por campo			* ( proteínas a más de 1,5			* hipoglucorraquia: la glucosa no pasa bien la BHE inflamada. Normalmente equivale a un 50% de la glucemia. Toda variación se nota a las 2 hs		* Cloruros (.

Gram y cultivo: Tarda 48 hs.

Pruebas de diagnóstico rápido:	en LCR, sangre, orina.	* Contrainmunoelectroforesis.			* Test del látex.

Hemocultivo.

Frotis, cultivo de esputo o de cualquier foco que se identifique.

Urocultivo.

Rx tórax, SPN.

TAC si se presentan signos de foco.

Tratamiento

Empírico

Corticoides: antes de la 1º dosis de antibióticos hasta 4 días. Se usa para evitar la afección de la audición por el Hemófilus.

Antibióticos:

Ampicilina + Cloramfenicol: 

Ampi para neumo, meningo y hemófilus no productores de ( lactamasa. 

Cloramf. para hemófilus productores de ( lactamasa.

Este uso conjunto es discutido por: 

	* ser uno bacteriostático y otro bactericida.

	* clor. altera metabolismo de los anticonvulsiv.

Cefalosporinas de 3ª:

Cefotaxime y ceftriaxone: cubren los 3 gérmenes más comunes.

Posición a 30º



Duración del tratamiento:

Meningo:	 7 días.

Neumo:		10 días.

Hemófilus:	14 días.

Complicaciones

Inmediatas

Colección subdural.

Hidrocefalia.

Absceso cerebral (no fte.).

A distancia

Secuelas neurológicas: 50% de los niños desde leves a graves.

Smes. convulsivos.

Mortalidad

RN: 10 a 15%.	NIÑO: 10%.

Profilaxis

Se realiza a los contactos convivientes: 

	* 4 hs por día

	* 5 días consecutivos.

Correspondería a los de la casa o salón de guarderías, aulas, etc.

Se utiliza la Rifampicina.



�Hemófilus�Meningo��Niños�20 mg/k c/12 hs 4 días.�20 mg/k/d  2 días.��Adultos�600 mg/d 4 días.�600 mg/d  2 días.��

Para Hemófilus lo mejor es la vacuna.

Absceso cerebral

Definición 

Colección de pus encapsulada en el parénquima cerebral.

Se presentan en el curso de:

Meningitis bacterianas.

Procesos piógenos parameníngeos (otitis, mastoiditis, sinusitis). 

Sepsis bacteriana.

Endocarditis bacteriana.

Agentes etiológicos

Estrepto.

Estáfilo.

Enterobacterias.

Bacteroides.

M. tuberculosis, Hongos o Parásitos (< frecuencia).

Clínica

Fiebre.

Cefalea.

Vómitos.

Convulsiones focalizadas.

Signos de foco.

Signos de HTE.

Alteración de la conciencia.

Diagnóstico

a.  Laboratorio

1. Hemograma: leucocitosis con neutrofilia. ( VSG.

2. LCR: normal o similar a meningitis bacteriana.

b.  TAC

Tratamiento

Se aconseja un tratamiento que cubra un amplio espectro:

1.  Penicilina G + Cloramfenicol + Metronidazol.

2.  Cefotaxime + Metronidazol.

Dosis altas,    IV,    6 a 8 semanas.

Monitoreo con TAC c/ 5 a 8 días.

Tratamiento quirúrgico: depende de la evolución clínica y por TAC y por accesibilidad. Se prefiere la punción.

Secuelas

Epilepsia: especialmente en los tratados por cirugía.

Empiema subdural

Definición

Colección de pus en el espacio subdural secundario a infecciones de vecindad.

Clínica

Enfermedad aguda, rápidamente progresiva.

Fiebre, cefalea, convulsiones.

Signos meníngeos.

Depreción de la conciencia.

Diagnóstico

Lo mejor es la TAC: imagen hipodensa con forma de medialuna y una intensa toma de contraste en el margen de la hipodensidad. Da efecto de masa.

Tratamiento

Antibióticoterapia igual que para abscesos.

Drenaje quirúrgico.







17- Mononucleosis infecciosa



Agente etiológico

• Producido por el virus de Epstein Barr.

• Del tipo herpes.

• Infecta a linfocitos B humanos.

• Genera proliferación y secreción de Igs.

Epidemiología

• Inoculado en faringe por saliva de sujeto infectado (intercambio salival en los besos).

• Otra vía es la transfusión de sangre o sus productos.

• Más del 90% de los adultos están infectados.

Patogenia

• El receptor es el del complemento: C3d. 

• Se replica en la orofaringe infectando los LyB de las amígdalas.

• ( tamaño amígdalas y ganglios regionales y sistémicos.

• Células parecidas a las de Reed Stemberg en ganglios hacen difícil el D.D. con L. de Hodgkin.

• Ly atípico en sangre periférica que es un Ly T.

• La infección de los Ly B desencadena la producción de IgM con ( plasmático transitorio.

• Citotox. T y natural killer contra Ly B infectados.

Clínica

Infección aguda:

• Incubación de 2 a 5 semanas.

• Malestar, Fiebre de 40ºC.

• Faringitis, Linfademopatía cervical.

• Hepatoesplenomegalia.

• Cefalea.

• Linfocitosis (atípicos con citoplasma abundante y forma nuclear variable).

• ( de la IgM.

En niños o adultos pueden predominar:

• Cerebritis, neumonitis, hepatitis, carditis o anemia hemolítica autoinmune.







La infección activa persistente produce: 

• Mononucleosis crónica: neurastenia, debilidad, fatiga, mialgia, artralgia, faringitis o fiebre.

Neoplasias asociadas:

• Linfoma tipo Burkitt en niños de África.

• Linfomas de células B en inmunodeprimidos.

• Carcinoma anaplásico de nasofaringe.

Diagnóstico

• Clínica.

• Laboratorio.

• Serología: se buscan con ELISA o TIFI Ac contra:

- ciclo de replicación temprano: EA.

- infección latente:                     EBNA.

- ciclo de replicación tardía:       VCA.

Infección primaria aguda: 

EA e IgM VCA elevados. 

EBNA y IgG VCA son bajos.

Convalescientes:

Alrevés.

Después de varios meses:

EA e IgM VCA ausentes. 

EBNA y IgG VCA elevados.

• Diagnóstico diferencial: 

    * Faringitis estrepto o gonocócica.

Causas más comunes de mononucleosis en ausencia de faringitis.

}

    * HIV agudo.

    * Toxoplasma.

    * Hepatitis.

    * CMV.

Tratamiento

• Reposo y retorno gradual a la actividad.

• Si hay esplenomeg. restringir la actividad deportiva.

• Paracetamol o AAS para fiebre y dolor faríngeo.

• Glucocorticoides si el tamaño de las amígdalas causa obstrucción.	�

18- Enfermedades causadas por otros microorganismos 

	SUBUNIDAD 3 : Parasitología .

3.1 Parasitología .

	Es la ciencia o estudio del parasitismo, es decir de la relación entre los parásitos y los huéspedes que los alojan. 

Parasitismo :

	Asociaciones en la cual uno sólo de los socios, el parásito, se beneficia y el otro, el huésped, puede sufrir daño. Los parásitos pueden ser patógenos.

	El parasitismo involucra el estudio de todos los organismos que parasitan el cuerpo humano. Esta consideración amplia incluye cinco cmpos especializados: bacteriología, virología, micología, entomología, y parasitología médica.

Parásito :

	Agente biológico que pertenecen al reino vegetal y animal, pero alguno de ellos participan de las cuali dades de uno y otro, protistas. La mayoría son microscópicos mientras otros son visibles a simple vista y pueden medir cm o metros. Están constituídos por agrupaciones moleculares (virus), por una sóla célula (bacterias, hongos, protozoos y rickettsias), por millones de células agrupadas en órganos y sitemas (helmintos, artrópodos).

	Clasificación:

	Según la topografía:

	1.Ectoparásito: parásito que vive en la superficie de su huésped.

	2. Endoparásito: parásito que vive en los tejidos del tubo digestivo.

	Según su grado de parasitismo:

	3. Parásito obligado: parásito que debe pasar parte o toda su vida en o dentro de su huésped.

	4. Parásito facultativo: microorganismo que normalmente no es parásito pero se convierte en parásito cuando es accidentalmente deglutido o ingresa en una herida u orificio natural del cuerpo.

	5. Temporales: solamente habitan transitoriamente en el huésped (pulgas).

	6. Permanentes: permanecen toda su vida en el huésped.

	Según su patogenia:

	7. Patógenos: no producen sintomatología ni dañan el huésped (en los portadores), en determinadas circunstancias, en condiciones especiales de suceptibilidad del huésped aumentan su capacidad de producir lesión (parásitos oportunistas). 

	8. No patógenos: no producen lesión ni daño en el hombre.

	Según su localización en sistemas y órganos:

	9. Enteroparasitosis

            10. Histoparasitosis

            11. Hemoparasitosis

            12. Ectoparasitosis

	Según la morfología del parásito:

            13. Protozoosis

            14. Helmintiasis

            15. Artrópodos

	Ecología:

	Relación entre los seres vivos y entre éstos y el medio ambiente que es el hábitat o el sitio donde una población cumple sus funciones biológicas. 

	Factores ecológicos: 

	1. Factores del medio ambiente: atmósfera,agua, suelos.

	2. Factores del agente: virus, bacterias, hongos, especies venenosas y depredadoras, vectores.

	3. Factores del huésped: elementos sociales, económicos y culturales.

	Las interrelaciones que se dan en una biocenosis se producen entre individuos de la misma especie o entre elementos de especies diferentes.

	Las partes integrantes de la biocenosis son las poblaciones de las diferentes especies y su función dentro del ecosistema es el nicho ecológico de la especie.

	Ciclo evolutivo:

	Es el proceso para llegar al huésped, desarrollarse en él y producir formas infectantes que perpetúan la especie. El ciclo evolutivo más simple es aquel que permite a los parásitos dividirse en el interior del huésped, para aumentar su número y a su vez producir formas que salen al exterior para infectar nuevos huéspedes. Este ciclo existe principalmente en los protozoos intestinales. En los helmintos se presentan otros tipos de ciclos que requieren la salida al exterior del huevo o larva, que en circunstancias propicias de temperatura y humedad, llegan a ser infectantes. En ciclos más complicados existen huéspedes intermediarios, en los cuales las formas larvarias crecen o se multiplican antes de pasar a los nuevos huéspedes definitivos. En algunos casos existen reservorios animales o más de un huésped intermediario y en otros, es indispensable la presencia de vectores. Los pasos, a veces muy complicados, a través de huéspedes o del organismo humano, están regidos por tropismos que llevan a los parásitos por determinadas vías o los hacen permanecer en ciertos lugares. 

	Definición y ejemplo de los distintos huéspedes;

	El huésped es aquel ser vivo en el cual se instakan los parasitos. 

	Clases de huéspedes:

	1. Huésped final o definitivo: es aquel en el cual el parásito llega a la madurez sexual. Si no hay maduración sexual en el ciclo de vida del parásito, el organismo más importante es el huésped final.

	2. Huésped intermediario: es aquel en el cual ocurre cierto desarrollo del parásito, pero no llega a la madurez sexual.

	3. Huésped reservorio: es un animal que no es el hombre que normalmente es infectado por un parásito que también es infeccioso para el hombre.

Parásitos de la cavidad bucal:

Protozoarios :

	Son microorganismos unicelulares, es decir formados por una sóla célula, la cual debe atender a todas las necesidades vitales del individuo. Como en toda célula, se distingue núcleo y citoplasma.

	Morfología:

	El citoplasma está diferenciado en una capa externa (ectoplasma) y una capa interna (endoplasma). El núcleo esférico o discoidal por lo general es único, aunque puede ser doble y ambos iguales, o doble y desiguales. Puede la célula presentar 4 núcleos u 8. El núcleo está envuelto por una membrana nuclear y en su interior posee nucleolos, cariosomas o centríolos, los que están constituídos por ácido ribonucleico (nucleolo) y ácido desoxirribonucleico (cromosomas). Los protozoos presentan organelas o porciones especializadas para cumplir determinadas funciones vegetativas, tales como locomoción, digestión, excresión, etc, para lo cual han desarrollado seudópodos, flagelos, cilios, diversos tipos de vacuolas y complejas ultraestructuras que sirven, para penetrar en la célula huésped, o para multiplicarse o protegerse si las condiciones del medio no son favorable. 

	La actividad fisiológica de los protozoos se efectúa mediante las formas vegetativas generalmente denominados trofozoitos o zoitos. En muchos de estos parásitos se forman quistes, elementos de resistencia y multiplicación, caracterizados por su inmobilidady muy baja actividad metabólica. 

	Multiplicación:

	La reproducción de los protozoos se produce dentro de la célula huésped mediante procesos de multiplicación asexuada o sexuada.

	La reproducción asexuada puede ser por fisión binaria, por fisión múltiple y por endodiogenia.

	En la fisión binaria se produce la sucesiva división del núcleo y luego del citoplasma, resultando dos células hijas, se observa en amebas, flagelados y ciliados.



            �

	Fisión múltiple o esquizogonia:

	Se caracteriza por la división múltiple del núcleo y la ulterior migración de los núcleos resultantes hacia la periferia del citoplasma, constituyendo la figura llamada esquizonte, el proceso culmina con la división citoplasmática. Como resultado se formarán un número variable de individuos llamados merozoitos, los cuales quedan en libertad al destruírse la célula huésped que los contiene, y capacitados para penetrar a otra célula, ya sea para repetir este proceso esquizogónico o merogónico, o para producir gametos en la gametogonia

           �

	Endodiogenia:

	Proceso de brote interno en la cual se forman dos células hijas completas que al crecer, ocupan todo el citoplasma de la célula madre, la cual termina por desaparecer.

          

         .�

	Reproducción sexuada:

	Se produce durante la meiosis, una división reduccional, formándose células sexuales haploides que volverán al estado diploide una vez que dichas células se hayan unido en la amfimixis. Hay dos clases de reproducción sexuada. 

	Singamia:

	Es la más frecuente, es la unión completa de las dos células progenitoras.

         �

	Conjugación:

	Sólo se observa en los ciliados y consiste en el intercambio de material nuclear de las células progenitoras.



             �

	De los merozoitos que penetran a la célula huésped, algunos de ellos no siguen el proceso asexual esquizogónico, sino que evolucionan hacia la gametogonia, es decir la formación de los gametos. Se formarán así el macrogametocito femenino, precursor del macrogameto, y el microgametocito masculino. De la unión del macrogameto y del microgameto se produce el cigoto, el cual da origen al ooquiste. El cigoto se divide por fusión múltiple, constituyendo los esporoblastos, precursores de los esporoquistes, en cuyo interior se encuentran los esporozoitos, que son los individuos resultantes de la multiplicación sexuada de los protozoos. El ooquiste maduro o los esporoquistes son las formas de resistencia en el medio externo. Alcanzado el huésped apropiado, el ooquiste se rompe y deja en libertad a los esporozoitos, los que iniciarán el nuevo ciclo de multiplicación.

	Clasificación:

	Según sus medios de locomoción en:

	Amabas,flagelados, ciliados, y apicomplexa.

	Sub- reino protozoa:(organismos de una sóla célula eucariótica):

	Phylum 1.Sarcomastigóphora (locomoción por flagelos, seudópodos, o ambos)

	Subphilum 1. Mastigóphora (locomoción por flagelos)

	Clase Zoomastigophorea (sin cloroplasto)

	Orden Kinetoplastida (uno o dos flagelos, con kinetoplasto) Leishmania, Trypanosoma.

	Orden Retortamonadida (2 o 4 flagelos, uno dirigido hacia atrás en el citostoma) Chilomastix, Retortamonas.

	Orden Diplomonadida (2 núcleos, organelos duplicados) Giardia.

	Orden Trichomonadida (4 a 6 flagelos, típicamente con uno a lo largo de la superficie del cuerpo) Dientamoeba, Trichomonas.

	Subphilum 2. Sarcodina (locomoción por seudópodos, en algunos con estados flagelares temporales)

	Superclase Rhizopoda (seudópodos)

	Clase Lobosea (seudópodos lobopodios)

	Orden Amoebida (ciclo evolutivo sin estados flagelados) Entamoeba, Acanthamoeba.

	Orden Schizopyrenida (ciclo evolutivo con estados flagelados temporales) Naegleria.

	Philum 2. Apicomplexa (complejo apical característico al microscopio electrónica sin flagelos ni cilios, excepto en gametos, los ciclos evolutivos generalmente involucran estados vegetativos (trofozoitos), multiplicación asexuada (merogonía, estados sexuados, gametogonia) y formación de esporas y esporozoitos (esporogonía), todos son parásitos.

	Clase Sporozoea (complejo apical completo. Estados infectantes esporozoíticos, resultantes de esporogonía).

	Subclase 1. Coccídea (trofozoítos y estados sexuados pequeños eintracelulares)

	Orden Eucoccidiida (Merogonia presente, parásitos muy comunes de invertebrados y vertebrados) Isosporas,Sarcociystis, Toxoplasma, Plasmodium.

	Subclase 2. Piroplasmia (pequeños parásitos de eritrocitos de vertebrados transmitidos por garrapatas)

	Orden Piroplasmida Babesia.

	Philum 3. Microspora (esporas resistentes con un esporoplasma y un filamento polar)

	Orden Microsporida: Nosema, Pleisthopora, Encephalitozoon, Enterocytozoon.

	Philum 4. Ciliophora (locomoción por cilios, dos núcleos diferentes: micronúcleo y macronúcleo)

	Orden Trichostomatida Balantidium.

	Sarcodina:

	Típicamente amiboideos, estos parásitos están representados en el hombre por especies de Entamoeba, Endolimax, Iodamoeba, Naegleria y Acanthamoeba.

	Género: Entamoeba histolytica.

	Es un parásito común que se encuentra frecuentemente en el intestino grueso del hombre. 

	Morfología:	

	a. Microorganismos típicos: tres fases en heces y tejidos: la amiba activa, el quiste inactivo y el prequiste intermedio. El tamaño es de 15 a 30 micras. El citoplasma es granuloso y puede contener eritrocitos (patognomónicos) pero ordinariamente no contienen bacterias. La tinción con hematoxilina férrica o el tricromo de Gomori, muestra la membrana nuclear rodeada por gránulos finos y regulares de cromatina. Los movimientos de los trofozoitos en material recién obtenido son vivos y unidireccionales. Los seudópodos son digitiformes y anchos. Los quistes subesféricos de las amibas activamente patógenas miden entre 10 a 20 micras. Los quistes de menor tamaño que no miden más de 3,5 micras son de entamoeba hartmanni, no patógena. La pared del quiste de 0,5 micras de espesor es hialina. El quiste uninucleado inicial puede contener una vacuola de glucógeno y ciertas barras o cuerpos cromatoides con extremos característicos redondeados. La división nuclear en el interior del quiste produce el quiste cuadrinuclear final durante cuyo tiempo los cuerpos cromatoides y las vacuolas de glucógenos desaparecen. 

	Ciclo evolutivo:

	Se multiplican por fisión binaria. Brotan del quiste ingerido después de la activación del proceso de exquistación en el estómago y duodeno. El quiste ingerido (metaquiste) se divide produciendo 4 amébulas (una por cada núcleo del quiste) que a su vez se dividen para formar 8 trofozoitos por quiste infectante. Estos pasan al ciego produciendo una población a permanencia en el lúmen del ciego. 

	Patogenia y patología:

	La enfermedad aparece cuando el teofozoito invade el epitelio intestinal. La invasión mucosa por amibas con ayuda de las enzimas proteolíticas ocurre a través de las criptas de Lieberkühn, formando úlceras discretas, con bordes levantados por las que pasan moco, células necróticas y amibas. Los cambios patológicos son inducidos por los tofozoitos, los quistes de E. Histolytica no se forman en los tejidos. Las amibas se multiplican con rapidez y se acumulan sobre la mucosa de la túnica muscular.

	Los factores que determinan la invación de amibas incluyen: cantidad de amibas ingeridas, capacidad patogénica de las cepas parasitaria, estado del huésped, inmunocompetencia, y la presencia de bacterias entéricas adecuadas que favorecen el crecimiento amibiano.

	Los síntomas varían dependiendo del sitio e intensidad de las lesiones. Hipersensibilidad abdominal extrema, disentería fulminante, deshidratación e incapacitación, ocurren en casos graves. En la enfermedad menos aguda hay instalación gradual de síntomas, diarrea, calambres abdominales, náuseas, vómitos y un deseo urgente de defecar, calambres, malestar general y pérdida del apetito y de peso.

	Entamoeba coli:

	Es el comensal más frecuente del intestino grueso del hombre, y su forma trofozoítica se confunde con la hystolítica. El trofozoito mide de 15 a 50 micras y su citoplasma es muy granuloso. Tiene movimientos lentos y seudopodios cortos y anchos. El núcleo posee gránulos de cromatina irregular en la periferia, adheridos a la membrana nuclear y un nucleolo grande y excéntrico. El prequiste, forma que se determina en el momento en que el medio ambiente se le hace adverso, presenta en su interior una gran vacuola glucogénica y dos núcleos en la periferia del ectoplasma. El quiste posee 8 núcleos (25 u) con gran cantidad de inclusiones citoplasmáticas.

	La E. Coli se transmite por fecalismo de forma similar que la E. Hystolítica.

	E.coli es un protozoo luminal, el cual no ha demostrado un rol patógeno. Su profilaxis está dirigida a mejorar la disposición de excretas y los hábitos de higiene de la población.

	Entamoeba gingivalis:

	Su hábitat es la boca del hombre. Vive en las encías, alrededor de los dientes, principalmente si hay procesos inflamatorios o piorrea. Se la encuentra en bocas sanas y con buena higiene. 

	Sólo presenta la forma vegetativa. El trofozoito mide 20 micras de diametro con un endoplasma granuloso y un ectoplasma claro. El núcleo esférico mide de 2 a 4 micras, presenta una membrana nuclear remarcada por gránulos de cromatina y un cariosoma central. Se multiplica por fisión binaria. La transmición es directa a través de gotitas de saliva, por estrecho contacto con un individuo infectado. Aunque no es patógena, se asocia a trichomonas tenax, a enfermedades de la boca. La profilaxis va dirigida a la debida higiene bucal.

	Clase mastigófora (flagelos):

	Agrupa a los protozoarios que poseen uno o más flagelos y membrana ondulante. Se incluyen a los flagelados intestinales y del aparato génitourinario y los flagelos de la sangre y los tejidos.

	Trichomonas homonis:

	La mayoría presenta 5 flagelos anteriores. Es un comensal del tracto intestinal del hombre, de otros primates y de varios animales domésticos.

	Morfología:

	Su tamaño es de 8 a 20 micras de largo por 3 a 14 micras de ancho, uno de los flagelos anteriores se origina y se mueve en forma independiente de los otros y presenta un sexto, a lo largo de la membrana ondulante, el cual se continúa como un largo flagelo libre.

	Habita en el lúmen del intestino grueso y región cecal, sobrevive a las condiciones ácidas del estómago. La transmición es a través de consumo de alimentos o agua de bebida contaminados con deposiciones o a través de vectores mecánicos.

	Su prevalencia está relacionada con deficientes condiciones sanitarias del medio. La infección es encontrada más frecuentemente en climas cálidos y en niños menores de 10 años. 

	El diagnóstico depende de la identificación del parásito móvil en muestras de deposiciones diarreicas frescas. En deposiciones formadas, el organismo es difícil de identificar, porque se redondea y no exhibe los movimientos característicos del estado activo.

	La prevención depende del saneamiento de la comunidad e higiene personal.



	Trichomonas vaginalis:

	Existe solamente al estado de trofozoito, el cual presenta un aspecto piriforme y es la especie de mayor tamaño: mide 7 a 23 micras de longitud por 5 a 12 micras de ancho. Presenta cuatro flagelos anteriores libres y un quinto sobre la membrana ondulante la cual es más corta que en las otras especie. Posee un grueso axostilo con mayor cantidad de gránulos siderófilos a su alrededor y un citostoma muy poco evidente. El complrjo blefaroplástico es único, se encuentra en el polo anterior del cuerpo y está compuesto por un cinetonúcleo y un corpúsculo basal del cual emergen los flagelos. La membrana ondulante es una prolongación protoplasmática que ocupa los dos tercios anteriores del cuerpo, en su borde libre se encuentra el flagelo posterior y en su base la costa o filamento fibrilar. El cuerpo parabasal (aparato de golgi) es una formación piriforme, vecina al núcleo. El núcleo es ovalado, con cromatina granular distribuída en forma uniforme y cariosoma subcentral. El citoplasma tiene una estructura granular fina, con gran cantidad de gránulos siderófilos y vacuolas digestivas, contráctiles y excretoras.

	Se divide por fisión binaria longitudinal y no forma quisres. El parásito se desplaza con facilidad en todas las direcciones con movimientos de rotación y balanceo medinte sus flagelos o por seudopodios.

	Habita en la vagina y uretra de la mujer, y en la glándula prostática, vesículas seminales y uretra del hombre.

	La infección por T.vaginalis es transmitida por el trofozoito, tiene como mecanismo de transmisión principal el contacto sexual. Puede ser contraída entre adultos, desde o a través de piscinas, aguas termales, y por uso compartido de ropa interior, toallas, etc.

	El trofozoito es muy lábil y se destruye con facilidad en el medio ambiente, en ausencia de humedad adecuada, temoeratura y condiciones de ph. Las trichomonas sucumben a temoeraturas sobre 40º C o frente a la acción de la luz solar directa y en no más de 35 a 40 minutos en agua. En la orina es capaz de sobrevivir por más de 24 horas. La temperatura óptima de desarrollo en cultivos es de 37º C, reproduciéndose cada 5 a 9 hs. La acidez de la vagina normal (ph 4 - 4,5) generalmente desfaborece la infección, prefiere un medio ligeramente alcalino o más ácido que la vagina sana, pero una vez establecido el parásito causa una tendencia a la alcalinidad (ph 5 - 6) con lo cual favorece su crecimiento.

	Las trichomonas se alimentan de bacterias, leucocitos y exudados celulares. En la mujer, el parásito se alimenta sobre la superficie mucosa de la vagina, ingiriendo bacterias y leucocitos y a la vez es fagocitado por monocitos macrófagos.

	Patología:

	El T.vaginalis vive en estrecha relación con el tejido vaginal, uretral o prostático. Unos pocos días después de la llegada a la vagina, la proliferación de colonias de flagelados causa degeneración y descamación del epitelio vaginal, con infiltración leucocitaria, aumento de las secresiones vaginales con características especiales (líquida, verde o amarilla).

	El orificio uretral, glándulas vestibulares y clítoris, se observan muy inflamados. Cuando la infección aguda cambia al estado crónico, existe una atenuación de los síntomas, la secresión pierde su aspecto purulento debido a la disminución del número de trichomonas y leucocitos, al aumento de células epiteliales y al establecimiento de una flora bacteriana mixta.

	En el hombre, la infección es asintomática aunque puede provocar una uretritis o prostatitis irritativa.

	Se requiere un gran número de parásitos para causar síntomas. 
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	Trichomonas gingivalis:

	Es un flagelado de aspecto piriforme, que mide 5-16 micras de longitud y 2-15 micras de ancho, con 4 flagelos libres de igual longitud y un quinto sobre la membrana ondulante, la cual no alcanza el extremo posterior del cuerpo. Presenat un citostoma cerca del extremo anterior y en el lado opuesto a la membrana ondulante, un grueso axostilo que se extiende una distancia considerable detrás del cuerpo, posee un núcleo ovoide con escasos gránulos de cromatina y cariosoma excéntrico, y su citoplasma es granular. La T.gingivalis puede vivir solamente en la cavidad bucal y no sobrevive al pasaje a través del tracto digestivi. Son protozoos comensales inocuos, que se alimentan de microorganismos y detritus celulares, siendo más abundantes en individuos con deficiente higiene bucal, ubicándose entre dientes y encías, en cavidades de caries dentales y criptas tonsilares.

	La transmisión de un individuo al otro es directa, por medio de las gotitas de Pflügge desde la boca, a través del beso y del uso común de utensilios de comida y bebida contaminados. Este organismo es muy resistente a cambios de temperatura y sobrevive varias horas en el agua. 

	El diagnóstico se hace por el hallazgo de tricomonas, desde muestras obtenidas del tártaro entre los dientes, desde los márgenes gingivales de las encías o de las criptas amigdalianas, mediante examen directo o por cultivo en medios especiales.

	No se requiere de tratamiento específico y sólo está indicado mejorar la higiene bucal para disminuír o eliminar la infección. 

	Últimamente, T.gingivalis se ha identificado como agente causal de tricomoniasis pulmonar y se considera una infección oportunista en pacientes portadores de cáncer, abcesos o bronquiectasias. La prevención se logra con una adecuada higiene de la cavidad oral y evitando la exposición a la infección.

3.2. Flagelos. Hematisulares:

	Familia Trypanosoma:

	El género Trypanosoma aparece en la sangre como tripomastigotos, con cuerpos alargados que sostienen una membrana ondulante, lateral y un flagelo que bordea el filo libre de la membrana y emerge en el extremo anterior. El cinetoplasto es un cuerpo de color negro que está adyascente al nodo frágil (blefaroplasto) de donde sale el flagelo. Otras formas de desarrollo incluyen: una etapa redondeada intracelular de leishemania, el amastigoto, una etapa extracelular flagelada,el promastigoto, y un epimastigoto, una etapa extracelular más alargada con una corta membrana ondulante y un cinetoplasto colocado más posteriormente.

	Tripanosoma cruzi:

	Es un protozoo mastigóforo perteneciente a la familia Trypanosomatidae, en cuyo ciclo biológico intervienen mamíferos y un insecto vector. Los huéspedes mamíferos pueden ser el hombre y animales domésticos o silvestres. 

	El T.cruzi presenta tres aspectos morfológicos fundamentales:

	El tripomastigoto:

	De aspecto fusiforme de 20 micras de largo, con citoplasma granuloso y un núcleo central vesiculoso. Posee un kinetoplasto subterminal del cual emerge una membrana ondulante en cuyo borde libre lleva un flagelo que emerge ppor la extremidad anterior. Se haya en la sangre de los mamíferos y en el intestino posterior de los triatominos. No se multiplica. En los mamíferos es el diseminador de la infección por vía sanguínea.

	El epimastigoto:

	Es de aspecto fusiforme de unos 20 micrones de largo, con un kinetoplasto localizado por delante del núcleo. Presenta una corta membrana ondulante y un flagelo libre, es la forma de multiplicación del parásito en el intestino del triatoma.

	El amastigoto:

	Es un elemento redondeado de unos 2 micrones de diámetro en el cual se distingue el núcleo en el kinetoplasto, posee un corto flagelo no emergente, es la forma de multiplicación del parásito y lo hace en el interior de las células del mamífero.

	Ciclo de vida:

	Los huéspedes definitivos son animales vertebrados y el hombre, los vectores son isectos de la familia Reduviidae, los cuales se infectan al picar los huéspedes definitivos e ingerir tripomastigotes. En el tubo digestivo del vector se encuentran tripomastigotes, epimastigotes, y en el recto las eyecciones aparecen los tripomastigotes metacíclcos que son los infectantes. El hombre se infecta con las deyecciones del vector depositadas en piel o mucosas durante la picadura. Los parásitos intracelulares afectan varios tejidos. Los tejidos son invadidos por tripomastigotes los que se convierten en amastigotes intracelulares que se multiplican, en las formas agudas y subagudas aparecen tripomastigotes circulantes, infectantes para el vector.

	Acción patógena:  (enfermedad de chagas)

	En la primera etapa o fase aguda, los amastigotes se reproducen dentro de las células y las destruyen. Los parásitos libres invaden otras células que se rompen y causan reacción inflamatoria con infiltrado de diferentes tipos de leucocitos (chagomas). La inflamación se extiende a los ganglios regionales se bloquean los canales linfáticos y se produce edema local, posteriormente se encuentran parásitos intracelulares en el bazo, médula ósea, corazón, tubo digestivo, suprarrenales, cerebro y ocasionalmente ovarios, testículos y tiroides.

	Después de la fase aguda ocurre una rrespuesta inmune que provoca disminución de la parasitemia. La fase crónica se caracteriza por una reducida parasitemia y lesiones típicas en el corazón o tubo digestivo. En la fase aguda, las muertes ocurren principalmente por: miocarditis, meningoencefalitis. En la fase crónica, de la cardiopatía es frecuente la muerte súbita. 

	Género Leishmania.

	Morfológicamente todas las especies son similares con diferencias en el comportamiento biológico, inmunológico, tipo de enfermedad y distribución geográfica. En el huésped vertebrado afecta el sistema retículo endotelial, y se presenta intracelular en forma de amastigote, éste es ovalado, inmóvil, de 2 a 5 micras. El núcleo central y cerca está el cinetoplasto. En el huésped invertebrado, el parásito se presenta en forma de promastigoto, extracelular, alargado, de 20 micras de longitud. Tiene un núcleo central o cinetoplasto terminal o subterminal.

	Leishmania Braziliensis:

	Produce Leishmaniasis mucocutáneas o nasofaríngeas en la Sudamérica amasónica.

	Las lesiones crecen con lentitud pero son extensas. Desde estos sitios parece ocurrir emigración con rapidez hacia las superficies mucosa, nasofaríngea o palatina. Después de varios meses o de 20 años puede desarrollarse erosión que destruye el tabique nasal y las regiones circundantes con una evolución polipoide de tipo micótico que resiste al tratamiento. En estos casos se produce muerte por asfixia a causa del bloqueo de la tráquea, inanición o infección respiratoria.

3.3 Clase esporozoa:

	Llevan a cabo un complejo ciclo de vida con fases reproductivas sexuales y asexuales alternadas, suelen afectar a dos diferentes huéspedes (artrópodos y vertebrados como formas en la sangre).

	Familia Plasmodidas:

	Los parásitos causantes de la malaria son esporozoitos del orden Eucoccida, familia Plasmodiidae, género Plasmodium.

	Las dos especies principales que afectan al hombre son: P.vivax, y P.falciparum.

	Plasmodium vivax:

	Generalidades:

	Eritrocitos parasitados: hipertrofiados, deformado, pálido. Granulaciones de Schüffner. Infección múltiple poco común.

	Trofozoitos jóvenes: grandes, foema anillada.

	Trofozoitos adultos: formas grandes, ameboides. Ocupan 2/3 partes del eritrocito.

	Esquizontes: grandes, ameboides. Pigmento malárico. Originan generalmente 16 merozoitos.

	Gametocitos: grandes, esféricos. Abundante pigmento malárico y granulaciones.

	Plasmodium malariae:

	Eritrocito parasitado: tamaño normal. Granulaciones de Ziemann, difíciles de observar.

	Trofozoitos jóvenes: formas anilladas y en banda.

	Trofozoitos adultos: formas grandes en banda, ocupan 1/3 parte del eritrocito.

	Esquizontes: formas en banda y en roseta. Pigmento malárico. Originan generalmente 8 merozoitos. 

	Gametocitos: semejantes a los de P.vivax pero más pequeños.

	Plasmodium falsiparum: 

	Eritrocito parasitado: tamaño normal. Infección múltiple frecuente. Escasas granulaciones de Maurer.

	Trofozoitos jóvenes: pequeños, ocupan la 1/6 parte del eritrocito. Algunos periféricos. Aveces con doble cromatina.

	Tofozoitos adultos: raras veces salen a la sangre periférica.

	Esquizontes: muy raras veces salen a la sangre periférica. Pigmento malárico en vísceras. Originan generalmente 16 o más merozoitos. 

	Gametocitos: formas en semiluna o “salchicha”.Pigmento malárico.

	Plasmodium ovale:

	Eritrocito parasitado: ipertrofiado, irregular, ovalado. Granulacines de Schüffner abundantes.

	Trofozoitos jóvenes: forma anillada y ovalada.

	Trofozoitos adultos: grandes, ovalados, irregulares.

	Esquizontes: irregulares Pigmento malárico. Originan de 8 a 12 merozoitos.

	Gametocitos: redondeados u ovoides. Pigmento malárico.

	Ciclo evolutivo:

	Existen dos ciclos diferentes, uno que se desarrolla en el mosquito, llamado ciclo esporogónico en el cual hay reproducción sexual y otro que se efectúa en el hombre con reproducción asexual, llamado ciclo esquisogónico. De acuerdo a la definción de huéspedes definitivos e itermediarios, según el tipo de reproducción del parásito sexual o asexual, el mosquito es, en esta parasitosis huésped definitivo y el hombre huésped intermediario.

	Ciclo esporogónico: 

	Se efectúa en las hembras del mosquito del género Anópheles, que se infectan al ingerir sangre de una persona que tenga los parásitos sexualmente diferenciados en machos y hembras, llamados microgametocitos y macrogametocitos. Estas formas sexuadas entran al estómago del mosquito, los microgametocitos comienzan el proceso de exflagelación, en el cual la cromatina se divide en varios fragmentos alrededor de 8 que se localizan en la periferia del parásito y originan formas flageladas, móviles, lamadas microgametos, que al liberarse buscan las células femeninas para fecundarlas. Los macrogametocitos maduran y se transforman en macrogametos, en cada uno de estos se forman de 1 a 2 cuerpos polares que se mueven a la superficie del parásito, para recibir un microgameto que lo fecunda.

	Ocurre así la fusión de sus cromatinas, para conformar el huevo o cigoto. Éste se transforma en una  célula alargada y móvil, de aproximadamente 20 micras de longitud, llamada ooquinete, la cual penetra la pared del estómago del mosquito y se coloca entre las capas epiteliales y muchas musculares.

	Allí crece y se forma el ooquiste que es redondeado, el cual al llegar a su madurez alcanza un tamaño de 50 micras. En su interior se divide el núcleo y el citoplasma para formar gran cantidad de elementos filamentosos llamados esporozoitos. Al estallar el ooquiste se liberan estos esporozoitos y se diseminan por el cuerpo del mosquito pero se localizan en las glándulas salivales, donde permanecen hasta ser inoculados al hombre durante una nueva picadura. La duración del ciclo en el mosquito varía entre 7 a 14 días según la especie de Plasmodium.

	Ciclo esquizogónico:

	El cilco en el hombre empieza con la penetración intracapilar de los esporozoitos a través de la piel. Estas formas parasitarias son fusiformes, móviles, de 14 micras de longitud, que rápidamente pasan a la circulación donde permanecen alrededor de 30 minutos antes de invadir los hepatocitos. Existen dos etapas de reproducción esquisogónica, la pre-eritrocítica y la eritrocítica.

	A. Etapa pre-eritrocítica:

	Se inicia con la penetración de los esporozoitos a los hepatocitos

	Dentro de cada hepatocito parasitado se forma el esquizonte tisular primario, constituído por múltiples núcleos con sus citoplasmas. Esta esquizonte madura, y deforma la célula hepática. Después de 6 a 12 días se rompe y libera miles de merozoitos celulares, los cuales van a la circulación para invadir los eritrocitos.

	En P.vivax y P.ovale, algunas formas tisulares se desarrollan lentamente en el hígado y permanecen latentes por varios meses por lo cual se llaman hipnozoitos. Cuando éstos salen tardíamente a la circulación producen las recaídas. Ésto no sucede con P.falciparum y P.malariae. El número de merozoitos en el esquizonte pre-eritrcítico, se ha calculado así P.malariae 2.000, P.vivax 10.000, P.ovale 15.000, y P.falciparum 30.000.

	Etapa eritrocítica:

	Los merozoitos procedentes de esquizontes tisulares invaden los eritrocitos en donde toman forma anillada, denominados trofozoitos, que al madurar toman una configuración irregular. Utilizan la hemoglobina para su nutrición aprovechando la globina de la célula, de la cual queda como producto residual el pigmento malárico hemozoina, que aparece en el protoplasma del parasito como acúmulos de café oscuro. Al dividir su cromatina se contituye el esquizonte que madura y toma forma de roseta, llamada así por la distribución de los fragmentos de cromatina, el citoplasma y el pigmento malároco. P.falciparum realiza la formación de esquizontes en los eritrocitos adheridos a las paredes de los capilares vísceras. E l esquizonte maduro al romper el eritrocito libera un número de merozoitos, de acuerdo a la especie de Plasmodium.

	La liberación de merozoitos ocurre cada 48 horas en P.vivax, P.falciparum, y en P.ovale, y cada 72 horas en P. Malariae. Los gametocitos no llevan a la reactivación de la infección humana  y si no son ingeridos por los mosquitos desaparecen expontáneamente de la sangre. En P.falciparum, los gametocitos aparecen en la sangre circulante 1 a 3 semanas después de haber parasitemia asexuada y permanecen 4 a 6 semanas después de terminada en P.vivax aparecen y desaparecen junto con las formas asexuadas.

	Paludismo:

	Enfermedad parasitaria aguda, de evolución crónica caracterizada por fiebre o accesos febriles intermitentes, esplenomegalia y anemia, producida por protozoos del género Plasmodium, transmitida en la naturaleza por mosquitos (o sancudos) del género Anopheles.

	Su erradicación:

	Consiste en la ausencia permanente y total de la enfermedad, por falta de transmisión, en la población de un territorio grande. Los programas de erradicación pretenden eliminar el parásito sin necesidad de destruír completamente la población de anofelinos.

	Bases para la erradicación:

	a) Ataque a los anofelinos. Los vectores, con su tendencia a la domesticidad, pueden combatirse dentro de las casas, al aplicar un insecticida adecuado, con acción residual, que actúe por tiempo prolongado. Infortunadamente se han detectado algunos casos de resistencia a los insecticidas por parte del vector.

	b) Agotamiento espontáneo de la infección. Los parásitos en el hombre, se extinguen en un período variable según las especies, si durante este período se ha controlado la población de Anopheles, no habrá aparición de casos nuevos.

	c) Tratamiento de pacientes. Al administrar las drogas adecuadas para todas las formas del parásito, se corta la reproducción de Plasmodium a nivel del hombre.

	El programa de erradicación consta de 4 fases:

	1) Preparatoria. En esta primera etapa es cuando se recolectan los datos sobre la situación epidemiológica de la enfermedad. Se requiere conocimiento detallado de la geografía y climatología de la región y estudio entomológico de los vectores de cada zona, para determinar su densidad, distribución y características biológicas. Los índices malariométricos establecen la magnitud del problema. Esta fase incluye la formación y adiestramiento del personal.

	2) Ataque. Rociamiento intradomiciliario de todas las casas de las áreas maláricas utilizando un insecticida residual, principalmente el DDT.

	3) Consolidación. Al suspender el rociamiento y después de comprobar que no existe transmisión de malaria se pasa a la fase de consolidación, que tiene por objeto la vigilancia y búsqueda de casos de paludismo. La población de vectores puede retornar a la situación inicial por la suspensión del rociado.

	4) Mantenimiento. En una región en fase de mantenimiento se han suspendido los programas y sólo continúa la vigilancia permanente por los organismos regulares de la salud, para cubrir el riesgo de los brotes locales, causados por casos importados. Si después de 3 años no hay casos autóctonos se declara al territorio como área erradicada.

	Coccidios:

	Son parásitos con muy  estricta especificad de huésped. Las especies que afectan el intestino humano son Isospora belli, Sarcocystis bovi-hominis y S.suihominis y Criptosporidium sp. Las ivestigaciones en coccidiosis humana son muy limitadas, de manera que la mayoría de nuestras ideas al respecto provienen de extrapolaciones a partir de los hallazgos efectuados en otros mamíferos y en aves.

	Isospora belli:

	Es un protozoo de la subclase Coccidia para el cual el hombre es el único huésped definitivo. Habita en el intestino delgado, donde tiene reproducción sexual y asexual. Se elimina con las materias fecales en forma de ooquiste, de color blanco transparente,con membrana delgada y de forma oval. Mide 28 por 13 micras. En el momento de la eliminación contiene una masa granulosa llamada esporoblasto, que se divide en dos en el medioambiente, cada uno de los cuales produce membrana, para constituír 2 esporoquistes.

	En el interior de cada esporoquiste, se forman 4 esporozoitos fusiformes.
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	Ciclo evolutivo:

	La transmisiín se hace por vía oral al ingerir ooquistes maduros. En la región duodeno-yeyunal se produce desenquistación y se liberan esporozoitos que invaden las células epiteliales (enterocitos), donde se reproducen asexualmente para formar merontes (esquizontes), éstos al reventar dan lugar a muchos merozoitos, que infectan nuevas células. Algunos merozoitos inician la reproducción sexual para lo cual se convierten en gametocitos macho y hembra que a su vez pasan a micro y macro gametos, con capacidad de fertilización. La unión de estas células origina un zigote que toma el nombre de ooquiste y constituye el estadio diagnóstico al examen coprológico. Este ooquiste madura en el medio ambiente para formar en su interior 2 esporoquistes. Este estado es la forma infectante.

	Toxoplasmosis:

	Es una infección producida por Toxoplasma gondii, protozoo intracelular de la subclase Coccidea.

	Agente etiológico:

	T.gondi pertenece a la flia Sarcocystidae. El parásito adopta diferentes estado según la fase de su desarrollo. En la infección aguda se encuentra la forma proliferativa o taquizoito, término que se refiere a los parásitos extraepiteliales que se multiplican rápidamente. Su tamaño es de 4 a 6 micras de longitud, por 2 a 3 de ancho. Forma arqueada, con un extremo más delgado, citoplasma azul pálido y su núcleo paracentral de color rojizo (coloraciones con Wright o Giensa).

	Al M.O se observa la morfología característica en medialuna.

	Ciclo de vida:

	El ciclo de T. Gondii corresponde al de las Coccideas, las cuales presenta un ciclo enteroepitelial, en donde aparecen formas sexuadas o asexuadas.

	Patología:

	La severidad de síndrome clínico es determinada por el grado de necrosis celular y de la reacción inflamatoria. El daño producido por el parásito depende del número de taquizoitos que proliferan en las células, de la hipersensibilidad al romperse los quistes o de ambos mecanismos. 

	El parásito penetra la pared intestinal y siguiendo la vía linfática o hemática, se disemina a una gran variedad de tejidos. Los taquizoitos se reproducen intracelularmente y pasan de célula a célula causándole la muerte. Esta proliferación constituye la forma activa de la Toxoplasmosis.

	La diseminación de los diferentes órganos, se hace a partir del sitio de la infección, pasando a la circulación directamente o llevado por macrófagos, linfocitos o granulocitos. En infecciones accidentales de laboratorio, se ha observado que después de la lesión aparece linfoadenitis regional con posterior diseminación hematógena.

	Después de 1 a 2 semanas cuando se desarrolla la inmunidad, la proliferación del parásito disminuye y aparecen bradizoitos enquistados en los tejidos. Los parásitos intracelulares forman su propia pared, dando origen a los quistes, que cuando están íntegros no tienen acción inflamatoria alrededor. En los tejidos, estos quistes son semejantes a los de otros protozoos, como Sarcocystis, Vesnoitia y Encefalitozoon, aunque Vesnoitia no se ha encontrado en los humanos. Los quistes deben diferenciarse de acúmulos de otros parásitos como Trypanosoma cruzi y Leishmania donovani.

	3.4 Metazoarios:

	Helmintos:

	Comúnmente llamados gusanos, son seres multicelulares o metazoarios, ampliamente distribuídos en la naturaleza. Muchos de ellos viven libremente y otros se han adaptado a llevar vida parasitaria en vegetales, animales o el hombre. Existe similitud aparente entre los gusanos de vida libre y los parásitos, pero hay grandes diferencias entre ellos, adquiridas a través de los siglos. El parasitimo se estableció de manera progresiva, cuando diferentes helmintos encontraban huéspedes apropiados en los que podían alimentarse y alojarse.

	Esta adaptación fue dando origen a los cambios en estos agentes invasores hasta llegar a constituír especies diferentes, morfológica y fisiológicamente distinta de sus predecesores. Los helmintos parásitos tienen tal grado de especialización que algunos no pueden vivir sino en ciertos huéspedes y en ellos presenta localizaciones determinadas. Otros no son tan específicos en la selección de sus huéspedes y el hombre puede adquirirlos de los animales.
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	Nematodos:

	Son helmintos cilíndricos, alargados y aguzados en los extremos, de sección redonda, con simetria bilateral, o segmentados y de tamaño variable. Muchas especies son de vida libre, pero algunas llegan a ser parásitos muy importantes de animales y plantas. La pared externa está formada por la cutícula carente de núcleos y de naturaleza lipoproteica y colágena, por la hipodermis de aspecto sincicial y la capa muscular única, constituída por fibras longitudinales. La hipodermis se espesa formando 4 cordones, 2 laterales, 1 dorsal y 1 ventral, que recorren todo el cuerpo del helminto.

	Los nematodos carecen de sistema circulatorio. Las hembras son más grandes que los machos y la extremidad posterior de éstos está modificada por estructuras y disposiciones anatómicas útiles para la cópula.	El sistema nervioso está constituído por cuatro troncos nerviosos longitudinales que se intercomunican en dos círculos, las comisuras periesofágicas y perigenitales, de estos troncos nerviosos principales parten filetes que terminan en papilas en los diferentes órganos.

	El sisitema digestivo está formado por la boca, faringe recta o bulbosa, y esófago, de naturaleza muscular al cual y al cual desembocan tres glándulas esofágicas que secretan sustancias lítica. Luego viene el intestino y por último el  tecto con el ano, que desemboca en la cloaca.

	El sistema excretor está formado por 2 túbulos colectores laterales, que desembocan en un poro excretor dorsal ubicado en el tercio anterior del gusano.

	Áscaris lumbricoides:

	Se llama también lombriz intestinal. Es el neumátodo intestinal de mayor tamaño, en su estado adulto la hembra mide de 20 a 30 cm de longitud y 3 a 6 mm de diametro, el macho de 15 a 20 cm de largo y 2 a 4 mm de diametro. Son de color rosado o blanco amarillento y los sexos se pueden diferenciar macroscópicamente por la forma del extremo posterior, que en la hembra termina en forma recta mientras que en el macho presenta una curva en la cual existen 2 espículas quitinosas y retráctiles que le sirven para la copulación.

	La vida promedio de los adultos es solamente de un año, al cabo del cual mueren y son eliminados expontáneamente. Los adultos no tienen órganos de fijación y viven en la luz del intestino delgado sostenidos contra las paredes devido asu musculatura. Ésto evita ser arrastrados por el peristaltismo intestinal. Cuando existen varios parásitos es frecuente que se enrosquen unos con otros y formen nudos.

	Ciclo evolutivo:

	1) El hombre se infecta al ingerir huevos embrionados.

	2) La larva se libera en intestino delgado, atraviesa la pared y llega por sangre al corazón y pulmones, asciende por vía respiratoria a la laringe, pasa a la faringe y es deglutida, para volver al intestino delgado donde madura.

	3) Los huevos salen en las materias fecales y contaminan el ambiente.

	4) Estos huevos embrionan en la tierra.

	5) Los huevos embrionados contaminan aguas y alimentos.

	Oxiurus verniculares:

	Es un gusano pequeño y delgado de color blanco, la hembra mide 1 cm de long, con el extremo posterior recto y muy puntudo, (gusano alfiler). 

	Ciclo de vida:

	1) El paciente ingiere los huevos infectantes, es frecuente la auto-infección.

	2) Los huevos liberan las larvas, las cuales se transforman en adultos en el intestino grueso.

	3) Los huevos en la región perianal contaminan la ropa.

	4) En el exterior los huevos no embrionados (a) forman larvas rápidamente (b).

	5) La infección es generalmente fliar.

	Anquilostoma duodenales:

	Mayor tamaño, hembra de 9 a 15 mm y macho de 7 a 10 mm, extremo anterior recto, cuerpo en curva amplia con forma de C, cápsula bucal grande con 2 pares de dientes puntiagudos, vulva en el tercio posterior, bursa copulatriz con prolongaciones cortas.

	Ciclo evolutivo:

	1) El hombre infectado expulsa huevos en heces.

	2) Los huevos embrionan en la tierra. Dan origen a larvas rhabditiformes no infectantes. Se transforman en larvas filaformes infectantes.

	3) La infección se adquiere de la tierra.

	4) Las larvas penetran por la piel.

	5) Por la circulación van al corazón y pulmón, ascienden por tráquea, son deglutidas y se convierten en adultos en el intestino delgado.

	6) El paciente parasitado puede sufrir la enfermedad.

	Necator americano: 

	Menor tamaño, hembra de 9 a 11 mm y macho de 5 a 9 mm, extremo anterior curvo, cuerpo recto o con ligera curva en sentido inverso a la parte anterior, con tendencia a la forma de S, cápsula bucal pequeña con un par de placas cortantes, vulva cerca a la mitad del cuerpo, burza copulatriz con prolongaciones largas. Los huevos son indistinguibles entre sí, de forma ovalada y miden 60 por 40 micras, son de color blanco con una membrana única muy uniforme y un espacio entre ella y el contenido interior, éste consiste en un granulado fino en los huevos recién puestos por el parásito y en varios blastómeros al salir en las materias fecales.

	Ciclo evolutivo:

	Los parásitos adultos viven fijados en la mucosa del intestino delgado, principalmente en duodeno y yeyuno, ocasionalmente se sueltan para aparearse o cambiar de sitio. La duración de vida de estos parásitos es larga en promedio de 5 años, y Necator puede llegar a 18. El número de huéspedes no es tan grande como para Áscaris, alcanza aproximadamente a 10.000 por día para N. Americanus y el doble para A. Duodenale. Estos huevos salen con las materias fecales con 2 a 4 blastómeros. Si caen a la tierra húmeda con una temperatura óptima de 20 a 30º C., embrionan en 1-2 días. Los huevos mueren a temperatura muy alta o muy baja y cuando hay exceso de agua, sequedad o intensa luz solar. Si las condiciones son adecuadas y la temperatura es de 7 a 13º C, el período necesario para embrionar va de 7 a 10 días.

	Acción patógena:

	Se produce en 4 niveles de acuerdo a las etapas de invasión y actividad de los parásitos. Inicialmente existen lesiones en la piel por la penetración de las larvas filariformes, consistentes en eritema, edema, pápulas, vesículas y pústulas cuando existe infección secundaria. Cuando las larvas llegan al los pulmones producen pequeñas hemorragias por ruptura de los capilares y por reacción inflamatoria, en la cual predominan células mononucleadas. Cuando exite invasiín masiva el cuadro anatomopatológico corresponde a focos neumónicos.

	La fijación de los parásitos adultos a la mucosa intestinal causa una lesión inflamatoria y mecánica. Las alteraciones macroscópicas en el intestino son prácticamente imperceptibles, microscópicamente se observa reacción inflamatoria sangrante en el sitio donde se fija el parásito. El principal daño producido por las uncinarias es la pérdida de sangre debido a la succión y hemorragia.

	Cestodos:

	Son parásitos aplanados compuestos por un órgano de fijación llamada escólex y un cuerpo o estróbila constituído por segmentos, llamados proglótides, que tienen independencia morfológica y fisiológica.

	Taenia solium:

	Vive en elintestino delgado, yeyuno, adheridas por el escólex. Los proglótides grávidos terminales se desprenden y salen expontáneamente o mezclados con las materias fecales. Estos proglótides tienen movimientos de contracción y alargamiento. El contenido de ellos es escencialmente el útero ramificado lleno de huevos, que son redondeados u ovalados, de 30 a 40 micras de diametro, con doble membrana gruesa y radiada. Son de color café y presentan en su interior un embrión exhacanto u oncosfera, con tres pares de ganchos. Los huevos inmaduros tienen una membrana transparente de 2 a 3 veces su diametro. 

	Ciclo evolutivo:

	1) El hombre adquiere el parásito adulto al comer carne de cerdo infectada, cruda o mal cicida.

	2) El cisticerco da origen a la tenia adulta en el intestino delgado. 

	3) Los proglótides grávidos salen en las materias fecales en cadenas.

	4) Los huevos se liberan en el medioambiente.

	5) El cerdo se infecta al ingerir huevos y proglótides.

	6) Los cisticercos se desarrollan en los músculos del cerdo.

	7) Los huevos en el medioambiente son también infectantes para el hombre.

	8) Las personas ingieren estos huevos con alimentos, aguas, manos.

	9) Los huevos dan origen a larvas en intestino delgado, las cuales migran por la circulación a diferentes vísceras.

            10)  En los tejidos las larvas forman los cisticercos.

	Echinococus granulosos:

	Cuando llega al estado adulto, enel intestino delgado del perro y en el de otros mamíferos carnívoros. Mide de 3 a 15 mm de long. Tiene un escólex pequeño con 4 ventosas y una doble corona de gancho. Su cuello es delgado y corto. La estróbila consta de 3 proglótidas. 

	Ciclo evolutivo:

	1) Helminto adulto en el intestino del perro, su huésped definitivo.

	2) Huevo expulsado al exterior con las heces del perro.

	3) Formación del estado larval o quiste idatídico en los hu´espedes intermediarios (hervívoros) y accidentalmente en el hombre.

	4) El ciclo se completa cuando el perro ingiere quistes idaquídicos.

	Acción patógena:

	El quiste idaquídico es considerado como una afección benigna, de crecimiento lento durante años. Es una enfermedad grave, destructora cualquiera sea su localización. Requiere tratamiento quirúrgico y, con frecuencia se complica y puede llegar a la muerte. 

	Trematodos: Fasciola:

	 Es un parásito aplanado en forma de hoja de apariencia carnosa y color café claro con extremo anterior saliente en forma de cono. Mide de 2 a 3 cm de largo y 1cm de ancho, en la parte anterior tiene 2 ventosas. Son hermafroditas y los órganos genitales masculinos y femeninos están muy desarrollados, ramificadas y poseen un orificio o poro genital cercano a la ventosa ventral. El aparato digestivo tiene faringe, esófago y el ciego dividido en 2 tubos ramificados. Los huevos son ovalados y con un opérculo en uno de sus extremos, miden 150 micras en su longitud mayor. Tiene color café.

	Ciclo evolutivo:

	1) Las personas infectadas o reservorios animales, eliminan los huevos con las materias fecales.

	2) Los huevos (a) dan lugar a miracidios.

	3) Los miracidios en el caracol se transforman en esporoquistes y luego en redias y cercarias.

	4) Cercarias que salen del caracol y nadan en el agua.

	5) Plantas acuáticas (a) donde se adhieren y penetran las metacercarias de F.hepática (b),infectantes para los animales o el hombre.

	6) El hombre se infecta con F.hepática al comer plantas acuáticas contaminadas.

	7) Las metacercarias dan lugar a parásitos adultos.

	Patología:

	Se divide en 3 etapas de acuerdo a la localización de los parásitos. La primera corresponde a la invasión con lesiones en el intestino, peritoneo e higado, en los cuales produce inflamación y pequeños abcesos con eosinófilos. La segunda se refiere al establecimiento de los parásitos en los conductos biliares intrahepáticos, hay inflamación, abcesos, hiperplacia celular, hepatomegalia y fibrosis. La tercera se debe a localizaciones erráticas que son menos frecuentes, éstas incluyen vesícula biliar, colédoco, peritoneo, pulmón, tejido subcutáneo. En estas circunstancias las lesiones consisten en nódulos que causan obstrucciones en los conductos.

3.5 Diagnóstico parasitológico en heces:

	El diagnóstico de la mayoría de las infecciones parasitarias dependen del laboratorio.

	Al establecer un diagnóstico el médico deporta gran parte de su confianza en el laboratorio.

	La mayoría de las pruevas inmunodiagnósticas utilizadas actualmente para infecciones parasitarias detectan anticuerpos.

	Los parásitos intestinales y biliares se diagnostican mediante el hallazgo de fases del ciclo vital en heces u otros materiales como aspirados duodenales.

	Los estudios demostraron que los huevos de la mayoría de los parásitos están uniformemente distribuídos en la masa fecal debido a la acción mezcladora del colon. La distribución de formas protozoáricas es más variable.

	Puede haber menos trofozoitos en la primera parte de una evacuación que en la última debido a que se han deteriorado durante su estadío en el colon inferior. La cantidad y momento de recolección de muestras fecales depende un tanto del diagnóstico presuntivo. Es aconsejable examinar múltiples muestras antes de excluír parásitos. La recomendación general es recoger una muestra cada 2 o 3 días, con un total de 3 muestras.

	Examen macroscópico de heces:

	Las muestras deben examinarse macroscópicamente para determinar la consistencia (dura, formada, blanda o acuosa), el color y la presencia de anomalías tales como gusanos, mucus, sangre o pus. Es provechoso examinar mucus, pus o sangre para detactar parásitos. Si se buscan gusanos adultos o porciones de tenias, las heces deben ser cuidadosamente pasadas a través de un tamiz con agua.

	(Los gusanos pequeños pueden ser difíciles de ver si se utiliza gasa).

	Examen microscópico:

	Los tres exámenes microscópicos principales llevados a cabo en muestras de heces son: 

	1. El montaje húmedo tras concentraciones.

	2. El montaje húmedo directo.

	3. Tinción permanente.

	Las muestras deben examinarse mediante una técnica de concentración. El montaje húmedo directo: es muy útil para la detacción de trofozoitos móviles de prozoos intestinales y larvas móbiles de Strongyloides spp.

	Es también útil para la detección de quistes de protazoos y huevos de helmintos. El tamaño es importante en la diferenciación de los parásitos y se determina en más exactitud con un micrómetro ocular calibrado.

	Exámenes microscópicos por enriquecimiento o concentración:

	Se utilizan para separar parásitos de detritas fecales. Están basadas sobre diferencias en la densidad de las formas parasitarias y la materia fecal.

	La técnica de concentración tiene sensibilidad para la detección de larvas de estrongiloides.

	Esta técnica es clínicamente útil para el diagnóstico y monitoreo del tratamiento de infecciones por estrongiloides y es útil epidemiológicamente par el examen de suelos en busca de larvas de nematodos.

	Examen seriado:

	Diagnóstico parasitológico en Sangre :

              Los parásitos de la sangre y los tejidos cuyas formas de diagnóstico circulan en la sangre periférica son generalmente diagnosticados por la demostración de parásitos en películas finas o gruesas de sangre teñidas con Giemsa. Las técnicas especiales de concentración pueden ser útiles para el diagnóstico de algunas enfermedades como las infecciones filarial y tripanosómica.

El momento de la recolección de muestras de sangre depende de la parasitosis sospechada. Los frotis sanguíneos se preparan mejor en sangre no anticoagulada, como la obtenida por punción del dedo o del lóbulo de la oreja. Las películas finas y gruesas pueden preparse a partir de sangre obtenida por venopunción. Las películas finas permiten el estudio de los efectos de los parásitos sobre los eritrocitos y proveen una mejor morfología parasítaria. 

              Técnicas de concentración para sangre:

               Filtro de Membrana: Los parásitos obtenidos por filtración

a menudo no son tan adecuadas como los de las películas gruesas para estudios morfológicos.                           

               Lisis por Saponina para filarias: Puede llevarse a cabo con sangre anticoagulada  con EDTA o citrato.

               Concentración de Knotts: el menos sensible. 

Se han desarrollado técnicas de cultivo para parásitos de la sangre.

El cultivo de Leishmania spp.y Trypanosoma Cruzi puede ser útil para el diagnóstico y los procedimientos son fáciles.

Las muestras de sangre pueden cultivarse para detectar Leishmania spp.o T. Cruzi en el medio de Hovy- Mae Neal- Nicolle (NNN).
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19- Fiebre tifoidea y Shigelosis



�Fiebre tifoidea�Shigelosis��Definición�• Enfermedad por Salmonella tiphi: fiebre prolongada, dolor abdominal, diarrea, delirio, manchas rosadas y esplenomegalia.  A veces se complica con perforación o hemorragia.

• Sinónimo de fiebre entérica (tb. por S. enteritidis serotipo paratiphi A o B).�• Se caracteriza por fiebre, disentería, dolor abdominal y tenesmo.



• Sinónimo de disentería bacilar��Etiología�• Bacilo Gram (-)  móvil.

• Familia Enterobacteriacea.

• Antígeno flagelar H, Ag polisacárido de la pared O, Ag virulento Vi.�• Bacilo Gram (-) inmóvil.

• Familia Enterobacteriacea:    

            Grupo A: Shigella disentería.                   Grupo B: Shigella flexneri.

            Grupo C: Shigella boydii.                         Grupo D: Shigella sonnei.

• Además cada grupo tiene distintos serotipos: el serotipo Shigella disentería 1 es el que causa > mortalidad.��Prevalencia�• Se ha erradicado de los países industrializados gracias al agua potable y al alcantarillado.

• Frecuente en países en desarrollo.�• Predomina en los países en desarrollo, favorecida por el hacinamiento, higiene deficiente, falta de agua potable, falta de cloacas.

• Más común en niños, Hospitales mentales o asilos.

• Las más frecuentes son sonnei y flexneri. ��Epidemiología�• Transmisión por vía fecal - oral mediante agua o alimentos contaminados.

• Las fuentes de infección son los humanos portadores asintomático o convalecientes.�• Se transmite por vía fecal - oral por transm. de persona a persona por manos contaminadas.

• Los reservorios son los humanos y los primates superiores.��Patogenia�• Ingestión ( parte sobrevive a la acidez gástrica ( penetra mucosa del ID ( invade M( de placas de Peyer y ganglios mesentéricos ( se diseminan por vía hemat. a hígado, bazo y médula ósea ( proliferan en los M( y causan los “nódulos tifoideos”.�• Son acidorresistentes y atraviesan fácilmente la barrera gástrica ( en epitelio colónico se hacen intracelulares ( se produce lisis y úlceras superficiales.

• La diarrea es por malabsorción de agua y electrolitos por el colon inflamado.

• Son muy susceptibles a la lisis por el complemento sérico, lo cual explica la escasa frecuencia de bacteriemia.��Clínica�1º SEMANA: cefalea, fiebre y escalofrío. Sensibilidad abdom. Todo por bacteriemia.

2º SEMANA: exantema, dolor abd., delirio, postración. Hepato�esplenomeg.  Por afección de los M( en c/ nivel.

3º SEMANA: Complicaciones: hemorragia, perforación o shock. Melena, rigidez abdominal, íleo, coma.

4º SEMANA y posteriores: resolución, recaídas.

Por colecistitis y estado de portador fecal.�Pródromo: fiebre, ecalof., mialgia, anorexia, vómito.

Diarrea inespecífica: cólico abd., diarrea acuosa. Por colitis rectosigmoidea con ulceración sup. y leucocitos en heces.

Disentería: sangre, moco, tenesmo, prolapso rectal, dolor a la palpación abdom. > en el sigmoides. Por colitis hasta del colon proximal y abscesos en las criptas.

Complicaciones: deshidratación, sepsis, sme. urémico hemolítico, peritonitis. Por endotoxemia, CID, megacolon tóxico, perforación.

Smes. Posdisentéricos: Artritis y Sme. de Reiters (artritis, conjuntivitis, uretritis) 2% de los casos.��Diagnóstico�• Hemocultivo. Coprocultivo y urocultivo para aumentar posibilidades diagn. El cultivo de M.O. es sensible 90 % de los casos.

• Prueba de Widal: aglutinación de anticuerpos contra Ag O y H; falsos + y - .

• Laboratorio: anemia, leucocitos norm. o bajos con ( formas en banda, ( plaq.�• Examen coprológico: 

 - Macroscópico: sangre y pus. 

 - Microscópico: leucocitos y eritrocitos (heces líqu. con una gota de azul de metileno entre cubre y porta).

• Sigmoidoscopia: eritema difuso y úlceras.

• Coprocultivo en medio selectivo de agar SS.��Tratamiento�• Cloramfenicol: es el + rápido y constante, 50 mg/k/d en cuatro dosis. Cuando hay mejoría reducir a 30 mg/k/d hasta completar 14 días.

  Alternativas: TMP - SZ 160/800 mg/12hs. Ampi, Amoxi, Cefoperaz, ceftriaxona.

• Hidratación parenteral.

• Transfusión ante hemorragias.

• Laparotomía y sutura de la perforación. Se agrega Gentamicina.�• Ampicilina: 2 g/d x 5 días. Alternativa TMP - SZ x 5 d.

• Hidratación oral o I.V.��Pronóstico�• Mortalidad 4%.�• Mortalidad depende de la cepa: 10 a 30 % S. disent.1, 1% S. sonnei.��Prevención�• Evitar ingerir agua no tratada, hielo, frutas con cáscara, alimentos fríos.

• Vacuna: 2 inyec. subcut. de 0,5 ml (intervalo 4 semanas). Refuerzo c/ 3 años.�• Lavado escrupuloso de manos  en personas que preparan alimentos.��20- Sepsis



Definición

Presencia de microorganismos o sus toxinas en sangre o tejidos. Implica un compromiso multisistémico.

Generalidades

Antes era sinónimo de Gram (-).

Actualmente han aparecido Gram (+) por:

	* maniobras instrumentales

	* endoscópicas

	* prótesis

Los tratamientos inmunosupresores han hecho que gérmenes que eran flora normal den sepsis.

Agentes causales

• 70 % : Gram (-) E.coli, K.E.S., Proteus, Pseudomonas.

• 25 % : Cocos Gram (+) Stafilococos, Neumococos, 	Estreptococos.

•   5 % : Hongos oportunistas.

Complicaciones

1.  Microbiológicas

Siembra metastásica a:

- articulación, hueso

- cerebro, hígado, bazo, pulmón

- válvula cardíaca

- focos de traumatismo, focos inflamatorios.

Esto es más común en Gram (+) porque tienen mayor capacidad de adherencia.

2.  inflamatorias y metabólicas

Shock séptico:

- por de G.(+).10%

 Fisiopatología

  El shock se puede producir de muchas maneras:

En relación al foco de infección�Por los efectos sistémicos��1.  Hipovolémico:

- Acumulación local de líquido.

- Diarrea profusa.

- Formación y rotura de un

   aneurisma micótico.�1.  Cardiogénico:

- Valvulopatía aguda.

- Miocarditis.

- Pericarditis metastásica.

��2.  Cardiogénico:

- Infección pericárdica.



3.  Toxígeno:

- Daño a células endoteliales y( permehabilidad.

- Cardiodepresión.�2.  Mediado por el sistema 

      inflamatorio y endócrino:

- Vasodilatación y ( permahab. por endorfinas, quininas y complemento.

- CID.

- Cardiodepresión por encefalinas y ADH.��  Pero el shock clásico se produce por las sustancias de la pared celular:

- endotoxinas (lipopolisacáridos)

- peptidoglicanos y ácidos teicoicos

- polisacáridos bacterianos y micóticos.

Mediadores del huesped

a.  sistema humoral

Coagulación y quininas: activadas directamente por las endotoxinas. Se produce bradicinina, potente vasodilatador.

Complemento: activado por polisac.

b.  sistema celular

PMN: se activan en forma caótica, liberan Ez. y causan destrucción.

Citolisinas: IL1, 2, FNT.

Proteasas y oxidantes.

c.  Metab. ácido araquidónico: Pgs, Txs, Lts.

d.  sistema acth / endorfinas

Se libera ante el estrés.

En concentraciones elevadas pueden causar hipotensión por ( de la permeabilidad y trastornos mentales.

Algunos utilizan Naloxona para el tratamiento.

Factores predisponentes

Paciente hospitalizado, añoso, neoplásico.

Uso prolongado de antibióticos.

Inmunosuprimido.

Cirrótico.

Diabetes.

Procedimientos instrumentales.

Cirugía >. 

Clínica

Los individuos con fiebre alta y escalofríos deben considerarse sépticos hasta que se demuestre lo contrario.

Lo importante es determinar la fase de preshock, porque una vez establecido éste, es mortal en el 66% de los casos.



signos clínicos y datos de laboratorios que 

predicen el shock



Temp. corporales extremas (> de 40.6 o hipotermia).

Hipotensión en picos.

Estado mental alterado (tb. puede ser por afección directa del SNC).

Diuresis en descenso.

Taquipnea con hipoxemia (SDRA).

Acidosis metabólica.

Neutropenia y Eosinopenia (al mejorar el estado de sepsis lo 1º que ( sol los eosinófilos, de 0 a 3% aprox.)

Erupción cutánea petequial.

Ictericia.

Ex. físico

• Búsqueda rápida pero completa del foco séptico.

• Tomar muestras de todos los focos en potencia, teñir con Gram y mandar a cultivo.

Diagnóstico diferencial

Hipersensibilidad a fármacos.

Vasculitis.

Embolia pulmonar.

Infarto de miocardio.

Síndromes virales como influenzavirus, enterovirus, adenovirus, citomegalovirus y hepatitis.

Tratamiento

Antibacteriano:

- para paciente general: Gentamicina + cefazolina.

- foco anaerobio (abdominal, ginecológico, escara, úlcera venosa o neuropática): Genta + Clindamicina

Contra el shock: reemplazo de volumen, mejor con soluciones coloideas más que solutos.

Drenaje y debridamiento quirúrgico del foco.

Suero antiendotoxina: útil en las primeras etapas.

Naloxona: utilizada por algunos pero sin estudios que aseguren su eficacia.

Pronóstico

Sepsis sin shock: buen pronóstico.

Sepsis con shock: pronostico muy malo: aún cuando la infección primaria se localice hay una mortalidad del 50%.

Prevención

Control de infecciones intranosocomiales.

Detección del estado de prechoque.







21- SIDA



Definición

Enfermedad infectocontagiosa producida por el VIH.

Agente etiológico

Familia Retroviridae, subfamilia Lentivirus.

HIV1 y 2.

Linfo o neurotropo.

Estructura

Doble capa de lípidos con 2 glupoproteínas gp120 y gp41.

Cápside externa: proteína p18.

Segunda cápside: p24.

2 cadenas de RNA y la Ez transcriptasa inversa.

Ciclo

Parasita linfocitos T helper (CD 4 + que utiliza para ingresar).

Inyecta su nucleocápside.

Sintetiza con la transcriptasa reversa DNA.

Éste luego se hace de doble hebra y se integra al genoma de la célula huésped.

De allí hay dos caminos: 

1. Permanece en estado latente, con capacidad para transmitir la enfermedad y también infectar a otras células del mismo huésped.

2.  Se vuelve activo y se reproduce estallando la célula y liberando gran cantidad de viriones. Aquí es cuando las defensas comienzan a debilitarse y aparecen los síntomas.

Transmisión

Es poco contagioso y muy lábil.

Se necesita una cantidad mínima de virus  o umbral.

Se lo aísla de todos los fluidos orgánicos:

* sangre

* semen

* secreciones vaginales

* leche materna

* saliva y lágrimas (no llegan al umbral infectivo).

Existen 4 formas mayores de transmisión:

Transmisión sexual: es la más frecuente. Contactos homo o heterosexuales. Contactos bucosexuales. Penetra por excoriaciones. La relaciones anales son las más infecciosas porque la mucosa es menos resistente. Las relaciones múltiples ( riesgo pero 1 sola puede bastar.

T. sanguínea: por transfusiones de sangre infectada. Hoy en día es poco común `por el control obligatorio de todas las muestras de sangre pero se puede producir cuando una persona todavía no llevó a cabo su seroconversión. 

T. por elementos contaminados: agujas en drogadictos. Con agujas de acupuntura, tijeras, hojas de afeitar existe riesgo teórico aunque no se han detectado casos.

De la madre al hijo: transplacentaria, durante el parto o amamantamiento. Existe un 50% de posibilidad de contagio.

Los contactos sociales no transmiten el HIV.

Grupos de riesgo

Homosexuales y bisexuales.

Toxicómanos.

Personas promiscuas.

Prostitutas.

Cónyuges de todos los grupos expuestos.

RN de madres infectadas.

Hemofílicos tratados antes de las nuevas medidas de protección.

Receptores de sangre de antes de agosto de 1985.

Personal médico y paramédico.

Detección del virus

1.  Aislamiento.

2.  Antígenos de VIH: por el test de ELISA.

3.  Detección de anticuerpos: 

	* ELISA (sensibilidad del 93 al 99 % y especificidad del 99 %).

	* Western blot: los antígenos víricos se separan por electroforesis y se transfieren a tiras de nitrocelulosa determinándose la reactividad de los anticuerpos séricos. Las principales bandas proteicas son gp41 y p24. La especificidad es del 100%.

Existen pacientes con viremia (+) y seronegatividad por años o meses. 

En las fases finales de la enfermedad los Ac. pueden descender o desaparecer.

Formas clínicas

Clasificación del C.D.C. (1986)

grupo i: infección aguda

Incubación 1 a 6 semanas.

Simula una mononucleosis infecciosa:

Fiebre, exantema, adenopatías, meningitis aséptica, encefalitis, esplenomegalia.

Cuadro autolimitado que a veces pasa desapercibido.

grupo ii: infección asintomática

Período silente de 1 a 5 años.

Se va produciendo:

	* linfopenia a expensas de la población de CD 4

	* inversión del cociente CD4/CD8

	* trombocitopenia

	* anemia.

Grupo iii: arc (complejo relacionado con sida)

Criterios clínicos diagnósticos:

* Linfadenopatía generalizada de más de tres meses de evolución en 2 o más sitios extrainguinales.

* Fiebre de más de 38ºC durante más de tres meses.

* Diarrea intermitente o continua por más de 3 meses.

* Pérdida del 10 % del peso corporal habitual.

* Astenia física y mental.

* Sudoración nocturna.

Criterios diagnósticos de laboratorio:

* CD4 < de 400 x mm3. (normal 800).

* CD4/CD8 < de 0,5. (normal > de 1).

* Leucopenia, trombocitopenia, anemia.	

grupo iv: otras enfermedades por hiv

Subgrupo A: fiebre o diarrea de más de un mes con pérdida de más del 10% del peso corporal sin otra causa que la justifique.

Subgrupo B:  Enf. neurológica: demencia, mielopatía, neuropatía periférica sin otro trastorno que lo justifique.

Subgrupo C: Enfermedades oportunistas por déficit de la inmunidad celular:

Parásitos��• Criptosporidiasis crónica.

• Isosporidiasis.

• Neumonía por Pneumocistis carinii: es la más frecuente: tos, disnea, fiebre. Examen de esputo confirma.

• Toxoplasmosis del SNC.

• Estrongiloides extraintestinal.

Bacterias��• Tuberculosis o Mycobacterias atípicas (avium intr. y kansasii).

• Nocardiosis.

• Bacteriemia recurrente por Salmonella.

Hongos��• Candidiasis esofágica, bronquial o pulmonar.

• Candidiasis orofaríngea sintomática.

• Histoplasmosis de distribución sistémica.

�Virus��• CMV: cerebral, ocular, pulmonar, gastrointestinal o diseminado.

• Herpes simple mucocutáneo crónico o diseminado.

• Herpes zoster en varios dermatomas o generalizado.



Subgrupo D: Neoplasias secundarias:

• Sarcoma de Kaposi: 

* Comienza con manchas rojizas alargadas o petequiales sobre todo en la cara y cavidad bucal (período maculoso).

* Evoluciona tornándose pardas y formando placas o nódulos (per. de placas y nódulos).

• Linfoma No Hodgkin: 

* De origen B y raramente T

* Más ftes. los de Alto grado de malignidad.

* Localizaciones extraganglionares: médula ósea, SNC.

* Fiebre, sudoración nocturna, diarrea y pérdida de peso.

Subgrupo E: Otros:

• Neumonitis intersticial linfoidea crónica.

• Infecciones secundarias no citadas anteriormente.

• Neoplasias secundarias no citadas anteriormente.

Tratamiento

1. de las manifestaciones de la enfermedad:

a. Infecciones oportunistas: antibióticos, antimicóticos, antiparasitarios y antivirales.

b. Neoplasias: los tratamientos han sido decepcionantes.

2. Actuar sobre el virus:

a. AZT: 

Vía oral.

Difunde al LCR.

Da cierto grado de mejoría con:

* Desaparición de la anergia cutánea.

* ( de número absoluto de LyT CD4(+).

* ( de las infecciones oportunistas.

Se transforma dentro de la célula en trifosfato de AZT e inhibe la transcriptasa inversa por competir con el TTP.

b. ddC: 

Inhibe la Ez y termina la cadena.

Se alterna con AZT.

c. ddI, ddA.

d. Ribavirina:

Es de amplio espectro pero no es de primera línea en la actualidad.

Antagoniza al AZT.

Prevención

1.  Transmisión sexual: 

	a. Mantener una pareja estable.

	b. Uso correcto del preservativo: colocación sin que quede aire, no usar vaselina extra ya que aumenta la permeabilidad, usarlo sólo una vez y retirarlo cuando persiste la erección para evitar escapes.

2.  Transm. sanguínea: 

	a. No intercambiar jeringas ni agujas.

	b. Higiene general: no hacerse tatuajes, acupuntura, si los elementos no están correctamente desinfectados.

3.  Esterilización de todos los materiales utilizados.

4.  Bioseguridad.

Consejos a una persona que padece SIDA

Retrasar la evolución hacia ARC o SIDA: reinfecciones con VIH, infecciones de todo tipo, embarazo, drogadicción, mala calidad de vida.

Evitar contaminar a otras personas: no donar sangre, esperma u órganos; tener relaciones sexuales sólo con preservativos; advertir a personal de salud del estado de portador; no compartir afeitadoras o cepillos de dientes; cubrir con gasa toda cortadura o rasguño.	�

22- Toxoplasmosis



Ciclo de vida

Los felinos se infectan al ingerir ooquistes (el ciclo tarda 20 a 24 días) o al ingerir quistes en animales como la rata (3 o 4 días).

Los taquizoitos se multiplican en las células epiteliales del intestino del gato.

Formación de esquizontes, merozoitos y luego macro y micro gametocitos.

Se forman los ooquistes  que salen con las materias fecales.



En el medio ambiente los ooquistes maduran formando 2 esporoquistes y dentro 4 esporozoitos. Todo en 1 a 2 días.



El hombre y los animales se infectan por la ingestión de los ooquistes de la materia fecal de los gatos que se encuentra en el suelo o de las formas quísticas extraepiteliales de otros animales.

(otras formas de transmisión: transplacentaria, trasplantes, transfusiones, accidental).

En el hombre se desarrolla un ciclo incompleto por lo tanto es un huésped intermediario.

En el hombre se produce una infección inicial con reproducción intracelular de los taquizoitos, que se hace crónica al desarrollar inmunidad y pasan a ser quistes con bradizoítos.

Patología

El parásito penetra la barrera epitelial y por vía linfática o hemática se disemina por una variedad de tejidos. 

Los taquizoitos se reproducen intracelularmente y pasan de célula en célula causándole la muerte (forma activa de la toxoplasmosis).

1 a 2 semanas después se desarrolla inmunidad y comienzan a aparecer bradizoítos enquistados (pared propia).

Los quistes se encuentran generalmente en cerebro, retina, miocardio, músculo esquelético.

En el cerebro además de quistes hay zonas de infarto, calcificaciones, hidrocefalia (en el feto).

Clínica

t. aguda

5 a 18 días después de la ingestión.

Cuadro febril tipo sepsis.

Dolor faríngeo.

Tos y espectoración.

Mialgias y artralgias.

t. ganglionar

Forma más común. En niño y adultos jóvenes.

2 semanas a 2 meses.

Síndrome febril.

Poliadenopatías cervicales, suboccipitales.

Faringitis.

Después de varias semanas desaparece lo típico pero persiste la astenia   y las adenopatías.

Es parecido a mononucleosis infecciosa.

t. ocular

Coriorretinitis 

- Una tercera parte de las mismas son por toxo.

- A cualquier edad por recidiva de una infección prenatal y es rara en la adquirida después del nacimiento.

- Desencadenada por drogas inmunosupresoras, traumatismos, alteraciones del estado general.



- Unilateral.

- Disminución brusca de la visión.

- Humor acuoso turbio.

- Son ftes. las recidivas y se ven cicatrices de focos anteriores.

Uveítis anterior.

t. congenita

Infección adquirida antes de la gestación: feto no se contagia (por lo tanto una madre que dio a luz un niño con toxo, no vuelve a tener otro con la enfermedad.

3º trimestre 65% de posibilidad.

2º trimestre 25% de posibilidad.

1º trimestre 17% de posibilidad.

Infección generalizada.

- Cuando ocurre al final del embarazo.

- Se produce la forma generalizada aguda.

- Bajo peso.

- Cuadro febril tipo sepsis.

- Hepatoesplenomegalia.

- Ictericia.

- Letal 12% si no se trata.

Encefalitis aguda.

- Alrededor de la mitad del embarazo.

- Etapa generalizada es intrauterina.

- Manifestaciones de encefalitis con hidrocefalia.

Secuelas irreversibles.

- Infección al principio del embarazo.

- Al momento de nacer ya ocurrieron las otras etapas y tiene las secuelas.

- En las formas leves comienza a perder la visión a edad escolar.

- En las formas graves hay epilepsia, retardo del desarrollo neuropsíquico, retinocoroiditis, macro o microcefalia, microftalmia, estrabismo.

t. en el paciente inmunocomprometido

Si es una primoinfección, es generalmente fatal.

Si es un recrudecimiento de una forma crónica hay:

- Encefalitis: focalización hemisférica, parálisis de los pares craneanos, convulsiones.

- Neumonía: de tipo intersticial.

- Miocarditis.

- Coriorretinitis progresiva.

- Es fatal en los casos severos.

t. de un solo organo

La infección primaria fue subclínica.

Neumonía: de tipo intersticial.

Miocarditis o pericarditis.

Hepatitis.

Diagnóstico diferencial

aguda

Mononucleosis infecciosa.

fiebre tifoidea.

Brucelosis.

ganglionar

linfomas.

en las de un solo organo

Descartar otras causa de encefalitis, hepatitis, miocarditis.

Compromiso ocular

TBC, histoplasmosis, sífilis y CMV.

congenita

TORCH.

�Métodos complementarios de diagnóstico

demostracion directa

Coloración con Giemsa o H/E o TIFD de ganglio, M.O. y otros tejidos.

INOCULACIONES

Al ratón, por vía intraperitoneal. 4 a 6 semanas después se buscan quistes en el cerebro.

pruebas serologicas

Si inicialmente se encuentran títulos bajos la reacción se debe repetir a las 2 a 4 semanas. Es significativo si se eleva 4 o más veces.

Los títulos 1:1024 o superiores sugieren infección activa.

La eficacia del tratamiento no se comprueba con la serología sino con la clínica.

En el caso de la mujer embarazada tiene importancia si antes de gestar no era reactiva y luego si.

a. Prueba de Sabín Feldman: 

  - Alta especificidad.

 - Ag. son toxoplasmas vivos de exudado peritoneal de ratón.

  - Cuando no hay anticuerpos los parásitos se tiñen con azul de metileno.

  - Cuando hay anticuerpos la cubierta de los parásitos se altera y no se tiñen.

  - Si el 50% o más no se tiñe, la prueba es (+).

b. TIFI:

No requiere parásitos vivos.

Si se utiliza inmunoglobulina anti IgM se llama prueba de Remington donde títulos > de 1:64 son significativos.

c. Hemaglutinación indirecta:

Sensible y específica.

Deficiente en la fase aguda.

d. Toxoplasmina:

Induración a las 48 hs (hipersensibilidad tardía).

Prevención 

En zonas tropicales la mayor fuente de infección son los ooquistes. Evitar tener gatos en la casa.

En zonas templadas la principal fuente son los quistes en carnes mal cocidas.

Tratamiento

Paciente general

Pirimetamina:	1    mg/k/d 3 primeros días.

          +		0,3 mg/k/d 2 a 4 semanas.

Sulfadiacina:	100 mg/k/d en 4 dosis



Ácido folínico: para trastornos anémicos.

primeros meses de embarazo

Sulfadiacina.  La pirimetamina es teratogénica.

CORIORRETINITIS

Prednisona: 30 a 60 mg/d 5 a 10 días.

ALTERNATIVAS

Clindamicina: 300 mg c/ 6 hs. 6 semanas.

          ó

Espiramicina: 100 mg/k/d 6 semanas. No atraviesa la barrera placentaria.	�



23- Triquinosis

�Generalidades

El cerdo es un animal vedado por varias religiones por la observación de que trasmite algunas enfermedades, entre ellas la triquinosis.

Agente etiológico

Es la Trichinella spirales, nematode de 2 a 4 mm.

Hembras vivíparas.

Vive en el intestino delgado del hombre u otros animales por tener baja especificidad de huésped.

Ciclo de vida

Adultos copulan en el intestino delgado.

Los machos mueren.

Las hembras dan a luz larvas vivíparas que atraviesan la mucosa y pasan a la circulación.

Van por la circulación venosa, luego arterial y se diseminan transitoriamente a miocardio y encéfalo donde dejan inflamación.

El tropismo definitivo es el músculo estriado donde la larva se va a enquistar en espera de que un nuevo carnívoro coma esa carne y a nivel del ID de este nuevo huésped, las larvas se conviertan en adultos y comience un nuevo ciclo.

Si pasa un tiempo largo las larvas se calcifican.

Manifestaciones clínicas

cuadro clinico inicial

Dolor abdominal.

Diarrea.

Fiebre.

Cefalea.

Edema palpebral bilateral.

Dolor músculos oculares.

Eosinofilia.

Urticaria.

Hemorragias subungueales.

invasion de las visceras

Miocarditis aguda con dolor precordial; alteraciones del pulso, TA y ECG.

Encefalitis.

Etapa tardia

Mialgias.

Afección común de músculos oculares, lengua, maseteros, deltoides, diafragma y gemelos con la correspondiente debilidad funcional.

Diagnóstico

Antecedente de haber comido carne de cerdo mal cocida .

Zona endémica.

Mialgia.

Eosinofilia elevada.

Biopsia muscular.

Intradermorreacción de Bachman.

ELISA.

Epidemiología y Prevención.

Predomina en zonas no tropicales de Europa y Asia.

En América en Argentina, Chile, Uruguay y México.

A nivel gubernamental hay que controlar los mataderos de carnes, sanidad animal, controlar la alimentación de los cerdos, la higiene de los locales.

A nivel individual hay que cocinar bien la carne de cerdo y esto es cuando se pone blanca.

Tratamiento.

sintomatico

Corticoides y analgésicos.

antiparasitario

Mebendazol: 400 mg 3 veces al día x 13 días.

Albendazol.

Tiabendazol.�

24- Tuberculosis



Historia

Fósiles del neolítico con signos de enfermedad.

Mal de Pott en restos de 9 mil años y en momias egipcias.

Restos en indios precolombinos de América del norte y del sur.

Hipócrates la llamó “Pthisie” (consunción).

Laennec (1781 - 1826) estableció que las lesiones pulmonares y extrapulmonares correspondían a un mismo proceso patológico.

Koch en 1882 descubre y aísla el bacilo.

Agente etiológico

Bacilo aerobio estricto.

Orden Actinomycetales, familia Micobacteriacea, Género Mycobacterium.

El más común que produce enfermedad en el hombre es el M. tuberculosis del complejo del mismo nombre integrado además por M. bovis y M. africanum ya muy poco frecuentes.

Otras micobacterias capaces de producir enfermedad en el hombre son las llamadas atípicas o no tuberculosas que se clasifican en:

* Fotocromógenas: pigmentación amarillo naranja sólo en medios de cultivos expuestos a la luz: marinum, kansasii, simiae.

* Escotocromógenas: pigm. también en la oscuridad: scrofulaceum.

* No cromógenas: no se colorean: intracellulare.

* De crecimiento rápido: 3 a 7 días: fortuitum.

Son todas ácido alcohol resistentes, es decir que resisten a la decoloración con ácidos y alcoholes gracias a una capa de ácidos micólicos de cadena muy larga, por lo tanto se tiñen de rojo con fuccina básica en la coloración de Ziehl - Nielsen.

Epidemiología

- Se transmite de persona a persona por gotitas infecciosas.

- El origen es un adulto con TBC pulmonar cavitaria.

- Los factores que determinan la infectividad son:

	* cantidad de bacilos en el inóculo

	* cercanía y duración del contacto.

- Una situación favorable para el contagio sería la de una casa repleta de personas, mal ventilada, habitada por un adulto con esputo (+) y varios niños de corta edad.

- En el pasado, antes de la pasteurización de la leche era frecuente la infección por M. bovis y TBC amigdalina con afección de ganglios submaxilares.

Asociaciones morbosas

  Enfermedades pulmonares o extrapulmonares muy frecuentemente asociadas a la TBC que pueden representar problemas para el diagnóstico diferencial o el tratamiento.

Pulmonares: EPOC, Cáncer, Silicosis, Sarcoidosis, Micosis.

Gastrointestinales: Úlcera péptica y resección gástrica (por la desnutrición).

Endócrinas: Diabetes, Corticoides.

Otras: embarazo, desnutrición, alcoholismo, infecciones intercurrentes.

Patogenia. Clínica

Primoinfección tuberculosa

Es el primer contacto fértil del bacilo con el organismo.

El lugar más común de penetración al organismo es el pulmón (90%) por vía aerógena. Allí se desarrolla el:



Complejo primario de ranke

Se observa completo a las 4 semanas (1 mes).

Constituido por:

a.  Chancro inicial o foco primario de Küss y Ghon: 

- 1º es un exudado inflamatorio de tipo neumónico inespecífico.

- Luego se forma el folículo de Köester con células gigantes de Langhans, corona linfocitaria, monocitos, necrosis caseosa central.

- Sus características son: periféricos, basales, generalmente únicos y derechos.

b.  Linfangitis reaccional:

- Nódulos mínimos peibroncovasculares que van desde el foco inicial hasta la adenopatía satélite.

c.  Adenopatías satélite:

- La llegada del MT a los ganglios peritraqueobronquiales provoca la aparición de lesiones tuberculosas.

- La lesión ganglionar es tanto > cuanto < es el niño.

puede tener 3 formas clínicas

1.  Inaparente: asintomática con Rx (-). Sólo se manifiesta por viraje tuberculínico (sólo para niños < de 5 años no vacunados con BCG)

2.  Latente: asintomática pero con Rx y paciente PPD(+).

3.  Manifiesta: clínica, radiología y laboratorio (+).

    * Manifestaciones generales: fiebre irregular, astenia, 	anorexia, pérdida de peso.

    * Respiratorias: tos escasa, seca y no productiva.

    * Extrarespiratorias: eritema nudoso, conjuntivitis flicte-	nular.

Puede tener 3 evoluciones

1.  Lo más común es una buena respuesta inmune con calcificación y esterilización del nodulito.

2.  Cura aparente y con el tiempo una TBC extraprimaria.

3.  Forma progresiva hacia TBC primaria.

Tuberculosis primaria

Entidad que sigue directa e ininterrumpidamente a la primoinfección cuando ésta no curó espontáneamente y se hizo evolutiva.

Es la evolución de esa infección a enfermedad con expresión clínica y radiológica.

Desde este momento cambió el carácter de infección para convertirse en enfermedad.

Mucho más frecuente en el niño en zonas de alta incidencia. En zonas de incidencia menor puede presentarse en adolescentes o adultos.

La patente infantil son las adenopatías.

progresión

a.   Por contigüidad: pleura, bronquios, pericardio, etc.

b.  Por diseminación hematógena: TBC millar, meningitis.



a.   Por contigüidad (a partir del foco inicial o el ganglio)

Lesiones del árbol traqueobronquial

Se produce una tuberculinación de la pared bronquial y produce granulomas salientes hacia la luz dando:

1.  Cuadro de pseudoasma con tos y espasmo bronquial.

2.  Atelectasia por compresión: más común en el lóbulo medio: “Síndrome del lóbulo medio”.

3.  Bronquiectasias.

Clínicamente hay:

Tos seca o coqueluchoide.

Hemóptisis no muy importante.

Sibilancias.

Manifestaciones de las bronquiectasias.

Reacción pleural

1.  Con derrame: serofibrinoso si es por contigüidad y hay buena inmunidad, o purulento si fistuliza y hay mala inmunidad.

2.  Sin derrame.

Pericarditis

- Por focos contiguos o adenopatías.

- Reacción exudativo - caseosa con o sin derrame.

- Signos de infección y síntomas mecánicos.

- Puede evolucionar en forma crónica a pericarditis constrictiva.

Tisis primaria

- Lesiones pulmonares graves, extensas, progresivas y cavitadas.

- Puede ser neumógena, adenógena o neumonía o bronconeumonía caseosa.

- Dan “síndrome de impregnación bacilar” que tiene:

	

Síntomas del aparato respiratorio�Síntomas de compromiso general��• tos 

• expectoración 

• hemóptisis 

• disnea�• astenia

• anorexia

• pérdida de peso

• sudoración nocturna��

b. Por diseminación hematógena

Tuberculosis miliar primaria

Meningitis tuberculosa

Tuberculosis extraprimaria

Es la que aparece luego de haber cesado la actividad de la Primoinfección o de la TBC primaria.

Puede ser por:					* Reactivación endógena: por M.T. latente en viejas lesiones que se vuelve a dividir por un estado pasajero o permanente de inmunodepresión.		* Fuente exógena: por ingreso de bacilos nuevos, lo cual sucede en la minoría de los casos.

Se localiza en los segmentos apicales y posteriores donde hay mayor concentración de oxígeno por la relación ventilación perfusión.

Es habitualmente la del adulto.

La lesión fundamental es la caverna tuberculosa que puede ser:						* biológica (por evolución de un foco neumónico)	* mecánica (tracción del parénquima circundante)	* tuberculinación de cavidades previas.

Comienza en forma inespecífica, pero en su evolución genera necrosis caseosa, se resblandece y evacua a través de un bronquio, dando una caverna aguda (biológica) sin pared propia.

El huésped organiza luego una pared de TC como mec. de defensa quedando: una pared externa conectiva y una interna constituida por material caseoso y bacilífero.

Las cavidades son las fuentes de las futuras diseminaciones canaliculares o siembras broncógenas. 

El nuevo foco se comporta como una bronconeumonía inespecífica (infiltrados hijos) que pueden ir o no a la necrosis y formación de nuevas cavidades.

Clínica

Formas de comienzo

1.  La más común es la forma insidiosa con el síndrome de impregnación bacilar.

2.  Otra es la aguda con: 					* Cuadro febril seudogripal (artralgia, mialgia).	* Seudoneumónico (puntada de costado, tos, 	expectoración herrumbrosa con mala resolución 	quedando astenia, febrícula, tos y expect.).		* Derrame pleural.				* Neumotórax espontáneo.

3.  Inaparente: descubierta por exámenes preocupacionales, libreta sanitaria, etc.

Semiología de la caverna

El 30% son mudas semiológicamente.

1.  Inspección: ( de la excursión respiratoria.

2.  Palpación: ( vibraciones vocales.

3.  Percusión: submatidez o timpanismo.

4.  Auscultación: ( murmullo vesicular, soplo tubario o cavernoso, broncofonía o pectoriloquia.

Manifestaciones radiológicas

Dan 4 signos:

1.  Hiperclaridad.

2.  Anillo.

3.  Nivel intracavitario.

4.  Bronquio de avenamiento.

Formas avanzadas

1.  Bronconeumonía tuberculosa: múltiples focos de bronconeumonía que rápidamente van a la necrosis caseosa y cavitación. 

* Comienzo inespecífico.

* Requiere condiciones especiales de inmunidad. 

* Sin tratamiento lleva a la muerte en forma rápida.

2.  Neumonía tuberculosa o caseosa: toma la totalidad de un lóbulo y tiende a la caseificación.

* Simula una neumonía neumocócica clínica y Rx//.

* Da frecuentes empiemas.

3.  Tisis común: es la TBC crónica de curso prolongado.

* Manifestaciones crónicas de la enfermedad.

* Puede ir a la regresión, estabilización o progresión.

* Muerte del paciente en un plazo variable de 3 a 5 años sin tratamiento.

4.  Tuberculoma: lesión cerrada a partir de una neumonía o bronconeumonía crónica que se encapsula.

* Aspecto tumoral en la Rx con ( de 1 a 8 cm.

* Puede: quedar estable, crecer por aposición, cicatrizarse o calcificarse, o dar siembra broncógena.

5.  También son frecuentes las diseminaciones a distancia .

  En cualquiera de estas formas se puede dar el Sme. de impregnación bacilar.

Diseminaciones hematógenas

Pueden aparecer en cualquier momento de la evolución de la TBC.

A partir de cualquier foco de TBC por vía linfohemática (intersticio(linfáticos(cond. torácico(sangre) o por vía hemática (invasión de un vaso sanguíneo).

variedades

1.  Diseminación 

Cuando se afecta todo el pulmón dando lesiones bilaterales, simétricas.

Clínicamente son cuadros leves: escasa tos y hemóptisis, baciloscopia (-); o cuadros subagudos seudogripales de infección general; o asintomática.

Radiológicamente tienen mucha importancia:

a.  Inicialmente pueden ser invisibles.

b.  ( radiolucidez:  • grano fino (submiliar) < de 2 mm.

	                 • grano mediano (nodulillo) 2 a 5 mm.

c.  Micronódulos.

d.  Confluencias lesionales > de 2 cm.

e.  Infiltrados.

f .  Cavernas hematógenas.

g.  Imágenes secuelares.



2.  Generalización

Es la TBC miliar generalizada, diseminación difusa y aguda de los bacilos por la corriente circulatoria extendiéndose a la mayor parte de los órganos especialmente pulmón, hígado, bazo, suprarrenales y M.O.

Miliar = miliarius (del latín grano de mijo) ( < de 2 mm.

Sintomatología: 

	* Inespecífica, comienzo insidioso.

	* Astenia, anorexia, adinamia, pérdida de peso.

	* Fiebre, tos, cefalea, dolor abdominal.

PPD (+), 10% son (-) por depresión inmunológica.

Rx: nódulos numerosos, uniformes, de 2 a 5 mm.

Pruebas funcionales resp.: patrón restrictivo.

Laboratorio: compromiso hepático, meníngeo, anemia.

D.D. con enfermedad pulmonares que dan el mismo patrón Rx: 

Gripe�Congestiones pulmonares��Silicosis�Sarcoidosis��Carcinomatosis�Varicela y Sarampión��Paracoccidoidosis�Colagenopatías��Localizaciones extrapulmonares

10 % de los enfermos de un servicio de tisiología.

Tres localizaciones principales por su gravedad: meníngea, osteoarticular y renal.

Meningoencefalitis tuberculosa.

- Por diseminación hematógena o por contigüidad a partir de un tuberculoma cerebral o un mal de Pott del cráneo.

- Localización preferentemente basal.

1.  Comienzo inespecífico: 

	* cambio de carácter

	* irritabilidad

	* cefaleas

	* puede durar varias semanas

Luego aparece el sme. meníngeo o puede comenzar en forma aguda así:

2.  Sme. meníngeo:

	* cefaleas

	* vómitos cerebrales

	* convulsiones

	* constipación

	* fotofobia

	* alteraciones del sensorio

	* inquietud

	* irritabilidad

	* contracturas musculares y signos de Kernig y 		Brudzinski

	* parálisis de los pares craneales III y IV.

- LCR:

* líquido claro, ( proteínas, ( glucosa, ( cloruros, ( * linfocitos. 

* BAAR (+) sólo 25% de los casos. 

* Cultivo (+) 75% de los casos.

- Mortalidad 25%.

tuberculosis osteoarticular

- Preferentemente en epífisis y metáfisis de los huesos largos.

- Afecta columna, cadera, rodilla.

- Lesiones a nivel óseo, sinovial o articular de tipo exudativa o proliferativa.

	

Clínicamente�Rx��* Sme. de impregnación bacilar.�* ( luz articular por lesión de cartílagos (en los 	tumores se suele respetar el cartílago).��* Dolor de la articulación afectada > durante el sueño cuando cede la contractura muscular antálg.�* Rarefacción ósea y osteoporosis.

��* Impotencia funcional.�* Secuestros óseos.��* Atrofia muscular.

�* Escasa tendencia a procesos reparativos o destructivos.��* Abscesos fríos que pueden fistulizar.���* En la columna afecta la región dorsolumbar dando dorsalgia y manifestaciones neurológicas de compresión.�* Tendencia a curar por fusión ósea.��Tuberculosis del aparato urinario

- Por vía hematógena se forman 1 o más abscesos renales corticales.

- Luego por contigüidad se forman abscesos medulares que son los más destructivos.

- De allí por vía canalicular se disemina al resto de las vías urinarias generando ulceraciones y cicatrizaciones que producen estenosis, alteraciones morfológicas desde pelvis hasta vejiga.

- En uretra se producen úlceras que terminan en estrecheces.

- Rx: 

Urograma excretor

	* destrucción renal con formación de pseudoquistes o cavernas: riñón mastic o también  riñón excluido.

	* disminución del calibre concéntrico y simétrico de los cálices dando Imagen en hoja de trébol.

	* A medida que las estrecheces se van produciendo en sectores más bajos, los sectores superiores van desarrollando hidronefrosis.

	* Hay también una vejiga disminuida de tamaño y bilobulada.

Pielografía ascendente

	* Para visualizar el riñón excluido.

- Laboratorio:

Orina	* reacción ácida

	* leucocituria

	* piuria abacteriana

	* proteinuria

	* hematuria.

- Complicaciones: IR crónica postrenal.

otras localizaciones

Pleural: pleuresía con sme. pleural. Punción biopsia 80% es diganóstica.

Genital masculina: epididimitis que cursa con esterilidad como secuela.

Genital femenina: localización tubaria. Puede o no dejar esterilidad por ser generalmente unilateral.

Glándula suprarrenal: produce Addison.

Cutánea.

Oftálmica.



Uncinariasis

Agente etiológico

Familia Ancylostomidae.

Géneros y especies: 

- Necator americano:

	* predomina en América

	* placas cortantes

- Ancylostoma duodenale:

	* predomina en el Viejo Mundo

	* dientes

Miden 10 mm.

Color blanco.

Machos presentan prolongaciones en forma de dedos en el extremo caudal para sostener a la hembra durante la cópula.

Las placas o dientes le sirven como órgano de fijación al intestino delgado del hombre.

Allí producen heridas de las que se alimentan.

El esófago actúa de bomba aspirante.

Segregan una sustancia anticoagulante.

Se cambian de sitio dejando heridas sangrantes abiertas.

Los huevos miden 60 (, son ovalados y poseen 4 blastómeras.

Las larvas pueden ser de 1º o rhabditiforme que se alimenta o de 2º estadío o filariforme que busca infectar al hombre.

Ciclo de vida

Los parásitos adultos viven prendidos de la mucosa del ID.

Allí copulan y producen unos 10000 huevos al día.

Estos salen con las materias fecales y embrionan 1 o 2 d. después si son adecuadas las condiciones de temperatura, humedad y luz solar.

Sale la larva rhabditiforme que se alimenta.

A los 2 d. muda a filariforme que sólo busca infectar al hombre. Estas tienen tigmotropismo (se pegan a todo lo que tocan), termotropismo (+), geotropismo (-) (se encuentran en la parte más alta del pasto, etc.).

Cuando un hombre pisa la larva, esta penetra a la circulación.

Va hasta el pulmón donde rompe la barrera alvéolocapilar y cae al alvéolo.

De allí la espectoración y el movimiento ciliar la llevan hasta la faringe donde son deglutidas.

En el ID maduran a adultos y el ciclo se repite.

Duración total 30 a 40 días.

Clínica y Patogenia

Producen afección a 4 niveles:

piel

Cuando penetran ocasionan en pié y espacios interdigitales eritema, edema, pápulas, pústulas, prurito.

pulmones

Pequeñas hemorragias y focos neumónicos.

Tos, expectoración, febrículas, acompañadas de intensa eosinofilia, lo que constituye el síndrome de Löefler.

intestino

Reacción inflamatoria y sangrado donde se fija.

Dolor epigástrico, náuseas, distensión abdominal, diarrea.

Sangre oculta en heces.







sangre

Anemia.

- generalmente por las frecuentes reinfecciones y ( del número de parásitos.

- Palidez, astenia, disnea, palpitaciones, cefalea.

- Ex físico: taquicardia, pulso amplio, soplo sistólico eyectivo.

- En la niñez hay retardo del crecimiento.

En casos graves hay hipoproteinemia con edema, ascitis, derrame pleural, hepatomegalia, hemorragias retinianas.

Diagnóstico

  Se realiza en base de:

Sme. de anemia crónica.

Residencia en zona endémica.

Antecedente de dermatitis pruriginosa en pié.

Estudios complementarios

coproparasitologico

Reconocimiento del huevo.

Recuento de huevos por gramo de materia fecal para conocer la intensidad de la infección:

I. leve: - de 2000 h/g (- de 100 parásitos).

I. moderada: entre 2 y 5 mil h/g (100 a 250 parásitos).

I. grave: + de 5000 h/g

Hemograma

Anemias severas con hematocritos bajísimos en las formas muy crónicas. Concentraciones de hemoglobina de hasta 2 g%.

Eosinofilia.

Epidemiología y Prevención

Usar calzado.

Sistemas adecuados de evacuación de excretas.

Tratamiento comunitario.

Tratamiento

de la parasitosis

1.  Pamoato de pirantel: 10 mg/k/d 3 días.

ó

2.  Mebendazol: 100 mg/d 3 días.

ó

3.  Albendazol: 300 mg/d 3 días.

de la anemia

1.  Sulfato ferroso: 200 a 300 mg/d. Se recupera 1 g. de Hb por semana.

2.  Ácido fólico y bit. B12: si no responde adecuadamente al hierro.

3.  Buen aporte proteico y vitamínico.
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