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PROLOGO 

Bxi•ten mw::ha• razone• para e•tudiar INFECCIOllES ORA­

LES DE ETIOLOGIA VIRAL como para estudiar cuali¡uier otro tema -

odontol6gicor he elegido hte porque 111e parece importante cano-

cer la• infecciones que no• presentan lo• .~croorqanismo• y ••-.. 
cojo las de etioloq1a viral porque me parece muy alta su frecu8!!_ 

cia en la boca y porque •i heme• de dedicar nue•tros conocimien-

toe y esfuerzos a establecer la salud oral,. deb..a• en primer -

lugar hacer de•aparecer eus infecciones que aquejan a la qran-

mayorla de per•onas y que con mucha frecuencia pasan inadverti-

das para al cirujano dentista y alín para el paciente, debidc a-

que cursan con un c:uadro cl1nico muy leve y a que no poc:as veces 

•en asintomáticas. 

De este modo, no llaman la atenci6n del enfermo, o ~s-

te al sentir ligera molestia no dedica una visita al dentista, -

pasando par alto su malestar y permitiendo as1 que su infecci6n-

adquiera caracter!sticas graves. 

Y es as! como se agudizan las infecciones, pasando de 

leves a severas y pudiendo algunas veces terminar en la muerte. 



Conociendo que las complicaciones de las enfermedades 

virales no son raras y que se presentan a6n cuando se haya esta­

blecido algún cuidado para el paciente, debemos empeftarnos que su 

tratamiento sea a tiempo y su cuidado estricto puea de lo contra­

rio laa probabilidades de complicaci6n aon altas y si la situa-­

ci6n no es fatal. si puede ser alarmante, dejando secuelas gra-­

vea de diferentes tipoa. 

Quiero escribir sobre el medio propicio para el virus. 

pues es aqui donde se puede prevenir la enfermedad. otro objetivo 

es conocer al virus con todo lo que a el va ligado nuestro orga-­

niamo. 

El principal fin de este estudio es conocer ampliamente 

las infecciones que nos producen, pues es hasta esta etapa de de­

sarrollo de la enfermedad que el paciente acude a consulta, y, -­

aunque la infecci6n ya está implantada su tratamiento puede ser -

medida de prevenci6n para posibles complicaciones. 

Sobre el cuadro clinico de caqa una de estas infeccio-­

nes hay mucho que conocer, hay que establecer diferencias con 

otras enfermedades para que el tratamiento sea específico. 

conociendo la responsabilidad del cirujano Dentista an-



te estas situaciones, perm!tanme tratar sobre las infecciones 

que se presentan en la boca, y de las cuales el responsable di­

recto es un virus. 

.· 
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CAPITULO PR:tMBRO 

LOS VIRUS Y SUS GENERALIDIU>ES 

HISTORIA 

Se tta especulado mucho acerca del origen de los virus. 

una de las suposiciones ha aido que aon una degeneraci6n paraai­

taria progresiva de microorganismos mls complejo•. Otra liip6te­

ais es que han derivado de componentes de las células que habrían 

de ser sus huéspedes. 

Lo cierto es que el descubrimiento de los virus se rea­

liz6 el afto de 1892 gracias a Iwanoski, quien demostr6 también -­

que el virus ea un agente filt.rable. 

Muchos aftos antes se habían estado manejando los virus 

sin saber aún llle su existencia. 

Antes del siglo XVIII, en Egipto se practicaba el pro­

cedimiento de introducir en la piel pus de la viruela, para pro­

ducir una enfermedad menos grave que dejara inmunidad, procedi-­

miento después desechado por tener ciert? grado de peligrosidad­

Y por presentar graves riesgos epidemiol6gicos. 

Posteriormente, basándose en sagaces observaciones, se 

-...... ~. 
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introduce de manera sistemAtica la inmunizaci6n contra la virue­

la humana por la inoculaci6n del pus de la viruela bovina. 

ganado 

Ea por el origen del producto em~leado, procedente del 

vacuno, por lo que se le di6 el nombre de vacunaci6n, a-

todos loa proedimientos de inmunizaci6n activa • 

. . 
El descubrimiento y conocimiento cada vez mayor de los 

virus, ha sido de gran trascendencia, no solo, por ser causa de -

enfermedades im~rtantes en el hombre y en etros seres vivos, si­

no por haber servido de modelo para procedimientos que han aclar.!, 

do muchos aspectos de los procesos biol6gicos. 

DEFINICIONES 

Los virus son los agentes infecciosos más pequetlos con 

capacidad de propagarse únicamente en el interior de células vi-

vas. 

·ocupan una posici6n taxonómica especial como las for­

mas más simples y caracter!sticas del Universo Biol6gico. 

A diferencia de los verdaderos microorganismos como --

las bacterias y los hongos, los virus son parásitos intracelula­

res obligados que derivan energ!a exclusivamente del metabolismo 
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de las células que infectan. 

son considerados por •u estructura, composición y ac­

tividad, microorganismos muy particulares. 

Esta misma frase podr1a aplicarse a todo lo existente, 

ya quu nada existe que no tenga alguna peculiaridad que lo dife­

rencie de otras entidades; comparando hay entre seres vivos y -

virus caracter1sticas comunes como la reproducci6n y la genéti-­

ca, sin Blllbargo el virus se reproduce siguiendo otros lineamien­

tos utilizando mecanismos de la célula huésped de los cuales ca­

recen ellos y de este modo dan lugar a una decendencia con cara.5:_ 

ter1sticas id~ticas al virus.antecesor. 

TAMARO 

Los virus son submicrosc6picos. Son los más pequefios­

de todos los agentes infecciosos. 

El orden decreciente en la escala de tamafios es: Prot,2 

zoos, hongos,_bacterias, micoplasma, rickettsias, clamidias y -­

virus. 

En un principio se les llam6 filtrables por atravesar-
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filtros de retenci6n de las bacteria•: y tambi6n ae les llam6 -

ultramiscrosc6picos (;i excepci6n de los proxviru11), ya que estin 

·más allá del limite de reaoluci6n del microscopio luminoso. 

su taman.o varia considerablemente desde 20 mv de dU-­

metro de los picorna-virus hasta 300 mv de los poxvirus • 

. · 
COMPOSICION Y ESTRUCTURA 

La composici6n básica de un virus consiste en una mo-

16cula de, ácido •esoxirribcnucleico (DNA) o·de ~cido.ribonuclei­

co (RNA), pero nunca de ambos a la vez: rodeada esta molécula de 

una envoltura de prote1nas llamada cápside. 

La cápside está formada de subunidades colocadas sim~­

tricamente llamadas caps6meros. 

El conjunto de ácido nucleico y cápside forma la nu-­

cleocápside y esta uni6n constituye la unidad infecciosa l.lama­

da viri6n. 

Con base en la morfoloq1a de la cápside se han recon_g_ 

cido dos grupos principales: 

Los virus helicoidales se presentan como bastoncillos 
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huecos en los que los caps6meros tienen distribuci6n radial al -

derredor de una espiral o hélice de ácido nucleico. 

Los virus poligonales adquieren forma geom6trica gene­

ralmente de icosaedro (estructura de 20 caras), en la cual, loa­

caps6meros se colocan formando una concha en derredor de la mo-­

l~ula de ácido nucleico. 

Las funciones que hasta hoy se le conocen a la cápside 

son las de estabilizar y proteger al ácido nucleico contra la -­

acc i6n de las necleasas y facilitar la adhesi6n, la penetraci6n­

y la infecci6n, proporcionando receptores espec1ficos para la fi­

jaci6n de los v~~iones al ponerse en contacto con células suscepoo 

tibles. 

secci6n de un viri6n 



... 

NODO DE ACTUAR 

como toda ser vivo, los virus tienen su modo propio de 

infectar, de parasitar. A continu.aci6n se exponen las pasos ge­

nerales en la réplica de los virus: 

l.- Fijación o adsorci6n del viriie. en la superficie de 

la célula huésped. Ocurre al rmtrar en contacto la particula v_! 

ral con la célula, ya sea por encuentro al azar o por algún tipo 

de atracc:i6n y por la presencia de receptor.:is espec:f,,ficos en la­

superfic:ie celular '<lipoproteinas y 9lucoproteinas) y por otra -

parte por la existencia de sitios especializados en la superfi-­

cie del. viri6n. 

2.- Penetraci6n. ocurre por filtraci6n en la pared ñe 

la célul.a o por fagocitosis. 

3.- Desnudamiento. Tiene lugar en ocasiones en .la su-

perficie celular, donde se lleva a cabo la fusi6n de la cápside, 

o bie~ ya dentro de la cápside es destruida saliendo el virus -

al citoplasma de la célula huésped. La penetraci6n y descapsi­

daci6n o desnudamiento suelen ser pasos sucesivos, pero a veces 

ocurren simultáneamente. 
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Después de este paso exi•te un peri6do de eclipse de -

duraci6n variable, tiempo durante el cual no es posible descubrir 

ning(in virus infeccioso dentro de la célula. 

4.- s!ntesis de ácido nucleico. La bios!ntesis del i-­

cido nucleico y de las proteínas virales •e inicia durante esta -

etapa de la infecci6n y contnúa en una ordenada secuencia. 

s.- Formaci6n de proteinas. Al mismo tiempo o poste-­

riormente se inicia la síntesis de las proteinas estructurales -

temp:ranas. 

6.- Réplica del ácido nucleico viral. El ácido nuclei 

co viral se forma de los elementos necesarios de la célula hué•­

ped y de elementos nutritivos. Esto se llama maduraci6n. 

7.- Producci6n de proteínas virales tard1as. Las pro­

teinas tardías son las propias del virus con las cuales se habrá 

de formar la cápside o envoltura de nuevos viriones. 

8.- Ensamble de la partícula viral para formar al vi­

ri6n. Las partículas de DNA o RNA se unen a la cápside de pro­

teinas para formar el viri6n. 
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9.- Liberación de los viriones. El paso final en el -

proceso infeccioso es lil liberaci6n de los viriones por un prnc.! 

ao de extrusión y salida de la célula e po.c lisis celular. Lo• -

virus liberados pueden entonces infectar otra• clílulas, 1:epiti6n­

dose el ciclo. 

INTfilUU:LACJ:ON V:IRUS-cELIJLA 

Al penetrar el ácido nucleico viral en la célula tiene 

des camines a seguir: 

Que se saneta a los mecanismos de replicación del áci­

do nucleico celular y esto se llama Estado Dependiente: ó 

Que inicie un ciclo diferente, operado por sus propios 

genes, y este es el Estado :Independiente. 

En el primer caso. la célula huésped no sufre graves -

alteraciones. 

En el segundo caso puede producirse la muerte celular 

o bien queda en estado de infección latente. 

El dafto que un virus produce en la célula, se conoce -

como dafio citopático. 
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Loa efectos citop6ticos consisten en: ·Fusi6n de c6lu-

las que dan lugar a células gigantes multinucleadas, Necrosis ce-

lular, Inducci6n de desviaciones cromos6micaa que dan lugar a al-

teracionea genéticaa. 

otro aspecto morfol6gico ·de las infeccione11 virales ea­

la formaci6n de cuerpos de incluai6n, loa cualea aparecen en el -

n6cleo o en el citoplas111a de la célula. 

Estos cuerpos de inclusi6n en las diatintas infeccione• 

virales son de grán importancia pues se les encuentra al hacer el 

diagn6stico histopatol6gico. 

RESPUESTA DEL HIJESPED A LA INFEcCION POR VIRUS 

A la penetraci6n del virus a un huésped vertebrado se-

producen tres tipos de fen6menos que en mayor o menor grado tie-

nen un carácter defensivo: 

Respuesta Inmune Clásica 

Interferencia 

:rnterfer6n 

1) En la respuesta inmune clásica se forman también -
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anticuerpos para componente• antigénicos de· 1os virus que no son 

causa de patogenesidad. pero 6tiles en el diagn6stico serol6gico. 

La respuesta irununita.J:ia consiste en la formaci6n de -

inmunoglobulinas especificas antictpside y contra otros ·.:omP9-­

nentes de envoltura cOlllO enziaas y otras estructuras afiadidas en 

la superficie del virus (pepl6meros). 

Es una respuesta de inmunidad homor~l. También hay -

respuesta de inmunidad celular. es decir l~ -aparici6n de células 

programadas espec1ficamente. 

Entre los anticuerpos humorales los hay que son 9rot~ 

torea y en todos los casos sirven para determinar si un indiv.i-­

duo ha sido afectado con anterioridad o lo está en el momento por 

un virus especifico. 

La inmunidad celular tiene la utilidad práctica de manJ.. 

festarse por reacciones de hipersensibilidad del tipo tard1o que­

también sirve en estudios epidemiol6qicos y de diaqn6stico. 

2) La interferencu es debida a la presencia actual. o -

anterior de un virus en la célula huésped, en cuyo caso la inter­

ferencia es s6lo hom6l09u por competencia por los sitios intrA 
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celulares y en tal caso el virus causa de la interferencia debe 

estar presente y en capacidad de multiplicarse, utilizando sus­

tancias necesarias para la síntesis del otro virus. 

Es causa de otra interferencia heter6loga la produc -

ci6n por parte de un virus de una sustancia diferente al inter­

fer6n, que interfiere con el desarrollo del otro virus¡ esta -­

interferencia es intracelular y con~inada a la célula huésped. 

3) Interfer6n. Es una proteína de un peso molecular -

alrededor de 30 000, codificada por la célula e inducida por áci 

dos nucleicos extrafios, la cual interfiere con la multiplica- -

ci6n de otros virus. No tiene toxicidad alguna, parte de la c! 

lula y cuando se haya desprendido de una célula infectada, prot~ 

ge a las no infectadas frente a la exposición. 

No es específica del virus que provoc6 su información, 

pero si tiene especificidad de estirpe celular. 

Unos virus 3on más eficaces que otros en la producci6n 

de interferón. 

En muchos casos, la temperatura de 40ºC. deprime la­

réplica viral e incita la producción de interfer6n. En ocasio­

nes, la prcc;ucci6n de interferón se inhibe por todos aquellos -
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antibi6ticos que interfieren con-la s1nte~is de prote1nas y no -

ea el interfer6n mismo el que interfiere con la traducci6n, sino 

una prote1na inhihidóra cuya producci6n es~. indicada por el in­

ter fer6n. Esta prote!na no afecta en nada la c6lula huésped, y-

por lo tanto no tiene toxicidad alguna. 

PAUTAS EPIDEMIOLOGICAS 

Los virus se transmiten por contacto directo: il través 

' . 
de ilire (gotitas de Plugge): por fomites contaminados: por fec.!!_ 

lismc: directamente de animales y sus productos: por artr6po--

dos transmisores. 

PATOGENIA DE LAS ENFERMEDADES VJ:RALES 

Para iniciar una infecci6n, el virus debe hacer contag, 

to con una célula susceptible en las v1as respiratorias, el• in-

testino, la piel o mucosas del cuerpo de la boca o de los ojos. 

Los virus de reciente informaci6n quedan en libertad-

y se transmiten a células vecinas al foco primario. 

Ciertos virus quedan localizados en el sitio original 

de la infecci6n y en los ganglios linfáticos regionales. 
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otros invaden· la sangre dinctamente a partir del endo­

telio capilar infectado o por medio de los vasos linf,ticoa y se 

diseminan hasta 6rganos distantes. 

La •yoria de loa virus son transportados por el plas­

ma. pero alq1111oa se adhieren a loa eritrocitos. otros son trans-­

portados sobre o en el interior de 111enocitos. linfocitos y plaqu~ 

tas circulantes como las. del sa711111pi6n. Loa virus transportados -

en el plasma son fácil111Bnte eliminados; los que se acompafllln de­

elcmentos persisten en la circulaci6n durante mayor tiempo. 

El que la infecciá:i permanezca localizada, se disemine,­

º bien de lugar a enfermedades_ depende principalmente de la const! 

tuci6n genética del virus y del huésped. 

Virulencia, es la capacidad de un virus particular de -

produc,ir enfermedad en un huésped especial. Generalmente refleja­

el dafio tisular que a su vez guarda relaci6n con el grado en que -

se muJ.tiplica el virus. 

El resultado de la infecci6n está también determinado -

por la respuesta inmunológica, otros factores del huésped, la do­

sis infectante y las condiciones ambientales. 

Las reacciones tisulares a las infecciones virales va-
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dan deade la ripida destrucci611 celular a ·loa pequaftoa cambio• 

indemoat:rablea. 

IA necroeiii celular •• dmbe a rotn:caa de liaoaom• y -

deac:arga intracelular ind11r::ida por loa virus. 

IA inf1aaaci6n aqele c:axac:te~:i:-e por la pnaenc:ia -
' 

de •cr6fagoa. pero pueden p:redalllinar loa leucocito• polimorfo--

nucleares si la infección causa exterula necro•ia tisular o hem-

Aunque es muy ftrtable la extenai6n del dallo. y por taa 

to la gzavedad de lA en~:ra.dad: los tipos de respuesta a loa d! 

fe:rentes virus son con frec:1m11eia similaz:es y eato se veri allil!I -

adelante en los cuadros cllnicos de cada una de las infecc:ionea. 

Hablar de. Innnmidad al hablar de Infecc:iones virales -

no ea xaro, pues un qnn nlimaro c1e estas infecciones nos producen 

la inmunidad del paciente. 

Por lo que a c:ontinuaci6n se detallad lo relacionado 

con principios fundamental•• y caracter!sticas de Inmunidad. 
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llluestro organi.-o, al igual que muchos otros organismos 

vivos eaU equipado con un ais~ celular llaaado Aparato :tnmuno­

competenta. cuya funci6n es identificar auatanciaa con las que e.n 

tra en contacto como •ajena•• o •propiaa• 111 organinio en que ae­

encuentrian: eliminando a las primeras y tolerando a las segundas­

ª través de prac:eaoa bioaintéticOll y catab6licoa. 

Este sistema celular representa un mecaniamo de diacri-­

minaci6n de exquisita especificidad: al conjunto de reacciones de­

sencadenadas por una sustancia ntigénica se le denomina Reapueata­

rnmune. 

Lll suat.ancia Antigénica o Antigeno (Ag) ea cualquier au.1 

tancia que estimula la aparición de la respuesta inmune y viene -,­

siend<l un estímulo a la célula que ataca, para que ésta desencadene 

una respuesta si la identifica como ajena. 

Los anticuerpos (ac) son proteínas (inmunoglobulinas), -

y la formación de estos anticuerpos es la defensa que 

individuo al estimulo o antígeno que recibió la célula. 

expone el 

Ahora bien, la capacidad de un organismo de resistir -­

las infecciones se llama inmunidad. La misma puede dividirse en -

.dos grupos principales: Inmunidad congénita o de Especie, propia 
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Ce toda una e•pecie, e Inmunidad Adquirid.a lagncla por 11n indi­

viduo. 

El meaaniam de l& rnmunidlld de eepecie es cJi .. c:onaciclo 

y nada tiene qa ver ccn la• inf-=ioftea vinlaa por lo que no -

abe ninguna CU...Cwaión al rupecto. 

%n111Unidad Adqllirida l!lignUica q1Üt an ot:ganhma, el -­

huésped, enti:a en c:ont:acto con un ld.c:roorganialll:> pat6gena, el -

cual estimula la pm4t&::ci6n • cierta• s1111tan.oia11 espoclf:icaa en 

el organismo cll!Í huésped. 

Si poste:rioftlmbt el huésped. vuelve a entrar en c:ont:a~ 

ta c:on el llliamo 111.icroorgania.:>, aquellas suat:anc::iaa nuevas (ant! 

cuerpos} de alguna mnera lo desb:uirin. 

La inaral1i.dad adquirida puede ser natw:a1 o a:rtif:il::ial. 

El primer eoitt:acto del huisped con el microorganismo -

puede prodooirse al con~er cierta enfermedad, deapub de la -

cual el huésped está en condiciones de re•iatir la reinfecci6n -

por el miamo microorganiSlllO¡ esto es inmaniclild natural. 

l'or otn parte, el primer contacto pueae prodw::irse -

en foftlll artificial, mediante la inyección de organismo• vivo•-
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o 11111ert.oa o de su prodUE:tos o sea la vacunación y es entonces 

in•unidad adquirida artificial. , 

En este caso se llana artificial activa 1 mientras que 

si l.a inmunidad es consecuencia de anticuerpos prefonados en -

otro huésped. se habl.a de innnmidad artificial pasiva. 

Ademb de la producci6n de anticuerpos. hay ot:ros fas_ 

torea que tienen influencia sobre la aparición de infección en -

la primera exposición 11.l virua. 

Es frecuente observar la desaparición de las manifea-

taciones agudas en una enfermedad por virus antes de poder en-­

centrar anticueri>os neutral.il:11dores en la circulación. 

De especie 

:Inmunidad 

{

Natural 

Adquirida {Activa 
Artificial 

Pasiva 
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r.Jama1ma ~uaaci6n a la aplicación de c:iert:a• •U8tan­

c:.ta. tallrica~ p>r el bombat, que estimulan al OJ:99Dinlo i:an -

pEUl!ar:ir antic:uezp:tll r esto• Ultic:11erpos act<aa como defen••· del 

01"9"n1.., y U•CJIUl a ima\miar a la• penonaa ~te t:iemp:a •-
.· 

dable. 

se le da el umbra .. vacuna porque. el primer proc!m:to 

el!lplada C:08:1 in1Nnisac::l6n act:i- fué pxoce&ante del
0 

ganada va­

cuno. Y la vacimac:i6n u •80• tma foJ:lllll de :lmmm..iaar c:laeif~ 

da denU:O de la .inmimieac:i6n activa por las caracterhticae u-

teriormente mencionadaa. 

r.e vacuna• contienen virus o bacterias muert:aa r º• -
I 

a v9cea virus o bacterias de Yirulenc:ia atenuada. Tllllbi6n viru,s 

c:oncentradoa purificados e inacti-do• por foJ:lllOl o viraa infec:-

cioaoe atenuados. 

El éxito de la vacunac:i6n depende en gran parte ele la 

-• antigénica originalmente inyectada, o, de la lllUltiplica-

c:i6n de los virus atenuado• con titulas equivalentes. Se requi~ 

re a menudo repetir la adllliniatxaci6n y aún ad.·. la inllllmidad -
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••d. probablemente meno• :lntenu y 11116• corta que la obtenida con 

·Ja con~le11eenc:la a._ la :lnf8cci6n natunl. 

r.a •~icac:ia de la vacuna ae jusga de•de -rio• pqnto• 

de vi•ta. Hay que COIUl:ldenr primero •u inocuidad pan lo• n­

:l•t:o• ~ la reci!Mm y pam la• penonaa que udn en contacto -

con ello•. En segundo lugar debe provocar ana importante re•- -
pue.ta de anticuexpo•• y can ello dUminuir la mmilidad ~ mor­

talidad de•pu6• de la ezpo•ici6n natural al vi.na. 

Ea nro que la pr:ewnci6n de la infec=i6n •• c:anaidere 

una meta importante de la vacunaci6n. De hecho la infecci6nmin 

tom6t:l.ca despuéa de la vacimaci6n puede servir para aumntar y -

prolongar la :reapuesta i.nmunol6gica. 

Entre la• enfermedade• virales c:on aanife•tacicmea bu­

cales que pueden prevenir por medio de vacuna• e•t:An: Vi~ela.­

sarampi6n. 

Las vacunas producen inmunidad activa 11111diante la act! 

vidad or9'nica eatimuladll por la presencia de 9'rmene• pat6geno• 

muertos o de virulencia atenuada. como reapueata. el organismo - · 

elabora &IUI anticuerpos. 

. ......... ~ 
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La vacuna de la Vi.rQela fm de8cubierta por Eduardo Jen 

cer en 1796 '1 ha protegido a tal grade que •qu1 en México y en -­

otros pa1aea en qlle la vacunaci6n ha •ido c¡¡eneral ya no hay niD­

g(m caao c1e viruela. 

Bata vacuna ant:ivariolosa. me uaa en Jlixico desde liace­

... da -4io aic¡lo por la s.s..A. y es 1U1A .•uapenei6n obtenida a.­

pÍllltula• vacunale• ae t:emera o de cordero. 

Existen vacunas cuya apl.icaci6n ea de caracter obliga-­

torio. eatablec!'do por laa leyea unitarias. Entre•la• enferm-­

dade• que trataremoa cuya v.cunaci6n ea obligatoria eatfüu Vi~ 

la. suampi6n. 

Para la varicela {vi.roela loca) todav!a no ae conoce -

vacuna eficaa. 

La• vacunas - emplelln por v1a extema como la piel, -

en incisiones. por la boca o en inyecciones. 

Aplicando a huevo• el virua de la parotiditis. los in­

vestiqadores desarrollan en 1945 una vacana que se ha venido ut,! 

liando a partir de 1950. 

El hecho no ha tenido gran significativo para loa ni--
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no• yn que la parotiditia infantil e. por lo común benigna y no 

hace acOll8ejahle la vac11D&ci6n obligatoria. EsU indicada en -

ol caao de nif'ios y j6venes que conviven en habitaciones reduci­

da• con personas que son propensas a la parotiditis. 

En otras ocaaionea,se utilizan sueros especiales que -

ayudan al organismo a combatir la infección. 

Los sueros son sustancias que ya contienen anticuer- -

poa especifico& que ae introducen al organismo para protegerlo1 

para producir estos sueros se infecta un animal, preferentemente 

el caballo, con el microbio ae una enfermedad especifica: el -­

organismo· del arilmal produce anticuerpos que controlan la infec­

ción y quedan presentes en su suero sanguineo. se extrae suero­

con anticuerpos del animal y esto se utiliza para introducirlo -

posteriormente en el organismo del individuo para prevenir la -­

enfeniedad. 

PERSISTENCIA Y IATENCIA 

Muchos virus persisten en los tejidos del huésped por 

meses o anos sin causar enfermedad manifiesta. La activación de 

estas infecciones latentes puede ser originada por traumatismos, 
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enfe~dade• intercurrent:ea. descenso del t~tulo de anticuerpo• 

o por eatimul.oa deaconocidoll. 

La pareiatencia del virua en los tejido• se debe • la 

interacci6n de varioa factorea propio• a cada virua y a au hu.6,!l 

¡ied. 

La latencia •• originada por la p'reaencia ae anticue~ 

poa u otro• inh:lbi&>rea vin.lea que impiden la exten.. cSiHlllin.!. 

ci6n del virua de c'llll.a a c6lula. Si loa anticuerpos deAIAr.!!. 

cen la multiplicáci6n del virua ae reanuda con la ccll:omit:ant:e -

.. nifeataci6n de infecci6n. 

La• infecciones con9'nitaa por virus tienden a aer ip. .. 

tente• por largo tiempo. poa:lblemente mexced a un mecanismo d8 .. -

tolerancia · inmunol6qica. 

Se pienda qae una de las causu 111611 importantes de la 

persiatencia viral ea la producci6n endógena de interfer6n· por -

las c6lu1As cronic:ament:e .infectada•. 

Al parecer puede establec:erae un equilibrio en loa te­

jido•• cuando una pequefla proporci6n de la ª'lula produce virua­

infeccioaos y loa miamoa u otn.a c6lulaa prodqcen infecci6n. 
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CIAS?FICACION 

Por el huésped que paraaitan: Animalem, Vegetales, Bact~ri6fagos. · 

Por e:!. tipo de ácido nucleico: Virus D!ik y virus RN>.. 

Por loa tropismos de tejidos Neurotr6picos, Viacero-

tr6picoa, Dermotr6picoa. Pantotrópicos. 

Por su tamallo1 Pequellos, Medianos y Grandes. 

Por s•.i susceptibilidad al eter1 susceptibles y no susceptibles. 

En 1970 el comité Internacional de Nomeng~tura clasi­

fica loa virus en familia a y grupos. Al estudiar cada una l5e -

las infecciones .determinaremos el virus que las produce, su gr'! 

po y la familia a que pertenecen. 

Fam. 

Picomaviridae 

Enteroviru 

oliovirus: 3 tipos serológicoa 

No producen infecciones 
orales 

Coxsaquie virus A: 24 tipos se­
rológicos 

Coxsaquie virus B: 6 tipos serQ 
lógicos 

Echo virus: 33 tipos serológicos 

Se desconoce si pro­
ducen infecciones 

Rinovirus~ No producen 

Calciviru~No producen 

orales. 

infecciones orales 
infecciones orales 
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Adxwiridae 

ara· 

Pam. Papoviridae 

DRP. 
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Arbovirua A 6 

Alfavirua 
No producen infecc:ionee onlée · ... 

&ata 1 Se deac:onc:e que viru11 pero ae c:nie que 

la etiologia de la Rubeola pertenece • 

uta familill 

A :d>odrua 6 

Flavivirua 
Ro prod1JCen infecc:ionus onle• 

Iri.dovirua 

Poliomviru 1 No prodtJCen · infec:c:ionea onlea 
.. . 

P•pilomviru. r No proc1ucen infecc:ionea onlea 

POxvirus 1 Viruela 

Reqieavirua : 

Tipo 1: Leaione11 faciales 

Herpes aimple 

Herpea Z6ater 

Enfe~dad CJ91l•raliuda 

de laa 9'ndulaa Alivale• 

Virua E.B • .Nonoc:uc:leoais 
int.Ccio• 

Var:lcel.a 

Tipo 2: Leaianea genital•• 

Adenovi:aui r 31. aerotipos humanos 

Ro producen infeccione• oral•• 
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OrthoparallYJroviruiar :i tipo• 

M.hovirus 
Ro producen infeccione• orale• 

Peramyxovirua 1 Parotiditu. Sara111pi6n 

Otra• infeccione• no 

ora le• 

Rhabdoviruar No producen infeccione• oral••· 

Reovirua: 32 

Orbivirus - -

Coronavirw1 

ArenavirU11 

Leucuovirus 

merotipo; 
Se 

- - - - - no 
de•conoce ei p:roducen o 
infeccione• orale• 

una importante caracter1etica de .. todaa laa verdaderas -

viroais es au falta de susceptibilidad a los antibióticos utiliza-

dos ordinariamente en el tratamiento de las infecciones bacteria--

na•. Sin embargo. en contra de la creencia popular. se conocen --

antobi6ticos y otros· preparados qu!micos que inhiben la mul.tiplic~ 

ci6n viral. La principal dificu1tad reside en que la mayor!a de -

estas austanc.ias ponen también en peligro de grado variable la in-

tegridad celular del huésped. 

Sin embargo. loa inh:ibidores especificos de la biosinte-
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da 611 'cic!o nucleico o de la• protef.na•• ·han ruiultado lllllCU.o• -

6t.tl .. en el e•tudio de la 1111l.tiplic:aci6n viral y penU.t:en confi­

ar que pueda llegarme a logzar quimioterapia de la• infeccione• .;. 

vinla• h-na•. E•to• inh:lbidor.• aon1 IA Hitomicina, la Acti­

nomicina, la• Pirilliclin .. haloguada•. 

Miantn• contamo• con la• aigui.Íte• droga• antivin--

l••• 
Metidaaona 1 con acei6n •obre lo• . Poxvirua. Ef!icaa en 

la pnvenci6n de la viruela y en el tntamiento de la• complic:a­

cione• c!e la vacunaci6n antivariolon. 

En aproximadamente el 50% de ·lea penen•• que la ingie­

ren. produce v6mito•. 

Iae>xuridiJJa r Tiene acci6n inhibidon aobre loa viru -

~. Se aplica topicamente en laa lesione• por Herpes simple con 

buenos z:eaultadoa. l!fo tiene ef!ecto •obre el Herpes S6ater. l!fo es 

activa contra virum IUlm. IA aobrec!osis produce leucopenia, trom­

bocitopenia. alopeaia y eatam.titia. Ea t6xica y muta9'nica. 

Trifluorotimidinaz Ea aún náa eficaa que la Idoxuridi­

na en laa infeccione• oculana por Herpes simple. 



27 

liantadinas Tiene acción con lo• virus de la Influenaa. 

Metiaoprinols Tiene acc:i6n frente a loa virus del Sa--

rampián. 

Actinomicina D, Puromicina, Mirolllicida C y Rifampiclna. 

Inhiben el proceso de fornaci6n de alqunoa virus, pero 

como su dosis activa tiene efecto tóxico, no son empleados re«¡N 

larmente en la terapéutica de las viroaia. 

Guanidina: Tiene acci6n sobre Picornavirus. 

Berur:imidaaol1 Tiene acción aobre. virus coxaaquie B y -

virua Echo. 
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CAPITULO II 

.. ,_ 

DIAGlllOS'l':tCO DE LP.S AF&CCIOllES VIRALES DB LA 
CAVIDAD BUCAL · 

IMTIWllUCCION 

Bl diaqn6atico de laa afeccione• de la cavidad bucal 

aa el CIUIPO áa deacui4ado de la pr&ctic:a odontol6qica, aunque­

ea el mla importante. La reaponaabilidad del l>iagn6atico de lid 

afaccianaa de la cavidad bucal repoaa llÚI •!*>r• loa miel!broa de 

l& profeai6n dental y el práctico general que en loa empec:iali;! 

tu. Bs evidente 1¡1¡e si una leai6n no se deaCllbre en el conau.! 

torio del práctico general.. no ae logra una gronta y adecuada. -

tera~utica. 

Penaando en la imllensa gamma de infecciones orales -

con toda au infinidad de caracter!sticaa parece ••r a primera -

villta un ci:latáculo infrilJlqlleolble. Sin enbargo, si solo aa toman 

en cuenta loa aspectoa úa importante• de la patologS.a bucal y no 

tanto loa detalles microac6picoa y las minucias te6ricaa concer-

nientea a la biatageneai.9 de la.a leaionea bucal.ea, el Diaqn6atico 

•• convierte en un tema ficil da C041lprander. 

TOmando e11 cuenta además que este estudio está direc~ 

mente enfocado a lu afeccione• producidas por virus, al trllbajo 

ae resume. 

Diagnoaticar es la habilidad y destreza de el cl!nico 



29 

pera deacubrir, reconocer y aaber la naturaleza del proceao pa­

tol6qico o sea eatar familiarizado con la.a cualidades, avoluci6n 

y desarrollo (patogenia) de la anomal!a. 

En este capitulo ae detallar6n loa diverao.a tlétodo•­

y procedimientos ~e pueden utilizarse para llegar a la identi­

f icaci6n final de una enfermedad. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Para establecer un Diagn6stico seguro ae han sstal>l­

cido numerosos métodos y técnicas. 

Uno de los métodos más sencillo• y más usados ea el -

denonúnado "Diagn6stico Cl!nico". 

En esencia el Diagn6stico cHnico es la identifica­

ción de una enfernedad basada solo en la obaervaci6n y valoración 

de loa signos y s!ntomas clínicos de la entidad patol6gica (los -

que son observados con los ojos y palpables manualmente sin acu-­

dir a datos o información de otro origen. 

Aunque este método de diagnóstico se practica con fre­

cuencia y puede llevar a establecer un diagnóstico correcto se d~ 

be considerar que su utilización debe limitarse solo a la identi­

ficación de aquellas enfermedades cuyos caracteres son espec!f i--
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ca• de elle• mi•mo• (cuando •ua aiJJnoa •en patagnOl!l6nicoa) por 

ljam., lu 11111J1Chaa de Koplic en •l aarampi6m y en lo• casca en 

108 que el proceao patológico tiene poco o niiigjfn parecido con 

otra enfe:icmedad o en anilcs. 

DtAGNOSTXCO llADIOLOGICO 

Bl diaqn6aticc radiológico •e parece al diagn6stico 

clínico excepto en que lea caracteres y les criterios diagn6•t.! 

cea •• cbtiellan de ;.adi.ograf1aa y ne de fuentem cl1nict.I. Este 

116t:odc, cuando ae uaa sin recurrir a date• de otras fuentes, -­

constituye t:ad:Jién un rtpido método de identificaci6n, pero al­

igual que en el diagnóstico cl1nico, el radiagr~ficc debe liaj, 

tar•e a la. identif icaci6n de aquéllao enfermedades cuyas caract~ 

r!sticaa y aapectoa radiogrtficas mean especificas y patagnoaa6ni. 

ces. 

Debe tenerse presente que las infecciones viralea no 

tienen suficiente especificidad cama para permitir la identific.J! 

ción por este medie. 

DIAGNOSTICO A TRAV&S DB DATOS ANAMRESICOS 

En auchoa cu08 ae eatablece un diaqn6aticc definitwo 
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valorando de forma adecuada la informa.ci6n ci>tenida al realizar 

la b.iatoria cllnica. La valoraci6n de la hiatoria cl1nica ~r•.!! 

nal cOlllD la ed..S, aexo y ocupación del enfermo, a la luz de la -

informaci6n Obtenida por m6todos cl1nicoa •• importante de cara 

al diagn6atico. 

Algunas enfermedades de la boca son caracterlaticaa,--.­

por ejemplo el Herpes Simple en los adolecente•, otros del aexo-

o del tipo de trabajo. La edad. o el sexo del enfermo, sin eabar­

go, casi nunca eatal>lecen un diagn6atico: sino m6a bien apoyan el 

diagn6atico sospechado • 

.. A veces se establece el diagn6stico mediante la valo~· 

ci6n de la historia familiar; no es el caso de las infeccione• 

virales pero si se identifican más ficil las enfermedades genét! 

cas, 

De gran importancia ea la información obtenida de ant!! 

cedente& de .inqesta de medicamentos y reacciones alérgicas. 

De especial importancia es la presentación y valora-­

ci6n de los datos de la enfermedad actual, por ejemplo el comie.!l 

zo de la enfermedad, su duraci6n y su evolución. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

Desgraciadamente muchos prdllemas diaqn6atico~ no se 

puoden resolver únicamente con los métodos ya mencionados, sino 

que eo resuleven solo después de obtener ciertos resultados po­

sitivos y significativos de las pruebas de laboratorio pertin~ 

tes. 

Inconveniente es que el diagn6stico de laboratorio P.! 

ra laa infecciones virales sigue a menudo procedimientos coete>-­

sos en tiempo y dinero. Por consiguiente, la decisi6n de llevar 

a cabo estudios de laboratorio para virus debe estar basado en -

un buen juicio clínico y una valoraci6n cuidadosamente razonada­

de lo que la enfermedad puede implicar para la salud pública. 

Las muestras enviadas al laboratorio de Virología C.f! 

mo parte de un programa diagnóstico completo suelen ser inútiles. 

Los procedimientos de laboratorio que deb~n seguirse varian cona~ 

derablemente para las distintas enfermedades virales y depende-­

entonces el diagnóstico con frecuencia de la duración del cuadro 

clínico y del carácter endémico o epidémico de la infección. 

con todos sus inconvenientes a veces tiene que solici­

tarse la ayuda del laboratorio para ciertas enfermedades.virales. 
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Al tratar cada una de ellas •e expondrá el caso. 

DIAGNOSTICO QOIRURGICO · 

No ea raro que el diaqn6stico de la enferiaedad se e•-

tllblezca mediante la exploración quirú1'9ica. Sin ed>argo no c_! 

be discuci6n al respecto porque no se utilizar' este método para 

la• infecciones que vamos a tratar. 

DIAGNOSTICO TERAPEO'l'ICO 

A veces el diaqn6stico establece después de un perío-

do de tratamiento. En otras palabras hay algunas enfermedades -

cuya identidad es dificil de establecer basándose en loa método• 

ya expuestos, pero que se reconocen de forma &89Ura por su rápi-

da respuesta al tratamiento específico. 

DIAGNOSTICO INMEDIATO 

El término de "diaqnáotico inmediato" se usa para re-

ferirse·al procedimiento de identificación ql.Íe se hace literal~ 

mente en el mi.amo sitio de la consulta, por ejemplo, un rápido -

e inmediato diagnóstico basado en datos mínimos, si estos son cl1 

nicos o de otro tipo. As!, un diagnóstico inmediato se basa por 
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lo general en solo una o doa sugerencias cl!nicas sin que las -

corroboren datos obtenidos por la anamnesis, laboratorio u otras 

fuentes. AUD¡Ue el diagn6stico inmediato puede considerarse co­

mo una forma de diagnóstico cl!nico o radiogr,fico y .. •puede aer -

correcto, el clínico máa exparto evitarl este procedimiento. 

De forma parecida, ae debe evitar el llamado di119116a­

tico de acera o el telefónico que se basan necesariamente en da­

tos m!nimos, y lo que es m6a importante, se basan en una inforll!! 

ci6n que proviene de una tercera persona y no pueden ser exacto• 

ni de confianza. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El diagnóstico de m!s confianza es áqu.el conocido co­

munmente como diagn6stico diferencial, el !OOtodo que por 1511 IDia­

ma naturaleza proporciona el mayor grado de seguridad. 

;, ' ·~· 

Se admite que el término diagn6stico difeD!lncial as 

una redundancia, ya que cada palabra sugiere un proceso de identl: 

ficaci6n. Sin embargo, ya qua diagn6stico diferencial es del uao 

comiín y supone el empleo de m6todos de diagnóstico amplios y com­

pletos, es decir acumulación y elección de datos importante• a -
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partir de todas las posibles fuentes antes de establecer un 

diagn6stico definitivo, es el que se prefiere aplicar. 

Para emplear esta técnica de diagnóstico con éxito.­

son de gran importancia tanto los conocimientos como la habili­

da. Una perfecta familiarización con la forma en que el proceso 

patológico afecta la boca. 

CARACTERISTICAS ESENCIALES DE LOS PROCESOS PATOLOGICOS 

Ya que el diagnóstico diferencial se afirma en un to­

tal conocimiento y atención de muchas facetas de cada enfermedad 

se puede preguntar, y ello es razonable que aspectos de la enfe.!:: 

medad son precisos conocer si se espera identificar la enferme­

dad en un paciente que aun no ha sido diagnósticado. 

Se puede atrever a decir que no cualquier información 

sobre una enfermedad es importante o significativa, sin embargo 

se puede mantener que hay un minímo de información necesaria, y 

sin la cual el clínico puede fallar el diagnóstico correcto. 

Terminología de las enfermedades: 

Es importante que el clínico se familiarice con la d~ 

versidad de nombres que se han asignado y usado para referirse a 
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una entidad patol6gica dada. Por desgracia, aun exiat~ en Odon 

tolog!a un vocabulario confuso, ya que •e emplean a menudo varios 

ainonimoa para designar una sola enfermedad. 

Por ello, se anotarán todoa loa sin6nimoa que se em-

pleen para designarla, siempre que ello sea poaible, al enunciar 

cada infecci6n. 

Definici6n: 

Tendremo,11 en cuenta que no aolo el enunciad~ de cada 

enfermedad nos establecerá de que enfermedad hablamos; sino que 

se anotará después del nombre la definici6n o característica de 

la infecci6n que nos haga comprender el tipo o clase de enferme-

dad que estamos tratando. 

Etiología: 

Es evidente que el conocimiento de la causa o causas 

de un proceso patol6gico es esencial para una mayor comprensi6n -

de esta enfermedad. Pero el conocimiento de la causa es aun de-

mayor importancia para el diagn6stico y tratamiento. 

Numerosos problemas diagn6sticos se resuelven facilmen 

te al determinar la causa de la enfermedad. Por lo que se refie-
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re nl plan terapéutico, es muy importante conocer la causa, ya 

que numerosas enfermedades se tratan con éxito mediante una con 

ductn terapéutica dirigida a eliminar el factor o factores cau­

sales. 

En las enfermedades que trataremos, siempre tendremos 

como agente causal un virus, sin embargo, existen infinidad de -

ellos, cada uno con diferente modo de actuar y por lo tanto ten 

dremos diferente plan terapéutico, además se encontrar6n aunados 

a ose agente causal muchos otros no de origen precisamente infe_g 

ciosos. 

Patogenia: 

El término Patogenia se refiere a un conjunto de con_g 

cimientos relativos a todo el proceso patol6gico, sobre todo a -

su comienzo, su desarrollo por etapas, sus variaciones, su evol~ 

ci6n típica y finalmente su resolución. 

cada infecci6n tendrá diferente patogenia. 

cuadro clínico: 

Es evidente que el conocimiento de las manifestaciones 

objetivas (signos clínicos) y de los síntomas sub~etivos de un -

proceso patol6gico es esencial en cada procedimiento diagn6stico. 
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De hecho el conocimiento de las enfermedades se mani­

fiesta en el conocimiento del cuadro clínico, con todas sus va­

riaciones y manifestaciones a todos los niveles como 6rganos, t,!! 

jidos, mucosas, etc., en que se manifiesta y con todas esas man_!! 

r11s de manifestarse como dolor, calor, p6stulas, m6culas, etc.­

como se ha dicho anteriormente, es aqu! donde- se tiene más que -

expresar, más que decir de una enfermedad• cualquiera que sea su 

etiolog!a. 

Diagnóstico: 

Es implantar el conocimiento de la naturaleza del pr.f! 

ceso patol6gico. conciente de que este paso es sumamente defini­

tivo en el tratamiento, y por lo tanto en la salud de una persona 

se ha escrito bastante ya sobre este tema anteriormente. 

Complicaciones: 

La evolución sin tratamiento adecuado, sin cuidados, 

de cualquier enfermedad impone riezgos que podrán convertir esa -

en=ermedad en enfermedades más complicadas, más graves, con otros 

tratamientos, etc. 

Se especificará, al hablar particularmente de cada in­

fec·ci6n, las posibles complicaciones. 
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Pronóstico: 

Es el juicio que se forma el médico respecto a los -

cambios posibles, buenos o malos de una enfermedad, con sus re­

sultadosi y así encontramos tres tipos de pronósticos: Desfavo­

rablos, Regular y Favorable. 

Tratamiento: 

Es la terapéutica indicada a seguir par la curación de 

la enfermedad. Entran también aquí los cuidados necesarios para 

favorecer esa curación. 

LESIONES EN LA PIEL Y MUCOSAS 

La apreciación y descripción ordenada de las lesiones 

son prerequisitos para un diagnóstico preciso y un tratamiento -

acertado. Se pueden descubrir cuatro alteraciones fundamentales 

en la piel o en las mucosas mediante la inspecci6n y la palpaci6n. 

Estas anormalidades que representan las reacciones patol6gicas -

básicas·de la piel; son cambios de color, de grosor, de conteni­

do líquido y de textura. 

Principales lesiones primarias de enfermedades que -­

afectan la piel y las mucosas~ 
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son pequeflu a1teraciane• .n el color de la piel y - • ; 
1 l 

cirCW111critaa que no aá·acompaftan de ninquna alteraci6n en el -
'r 

gro•or o en el contenido l.iquido. Si hay alquna elevaci6n o :!:!! 

duraci6n palpable en la leai6n, ya no Hr6 una mácula. Los Ca.!!! 

bioa de color circunacritoa de la piel con 116!1 de l cm. de diá-

•tro •e conocen como manchu: las alteraciones macular~• deben 

deberse a dep6aitos de piqmento extrlnaeco a consecuencia de un 

traumatismo: aument,o o diallli.mlci6n del pigmento intr!.n~eco.de la 

piel, la melanina, como en el. caso de las pecas: dilataci6n de -

1.01 vaaos sanguineos cutaneas que da por raaul.tado un eritemaa: 

extravasaci6n de eritrocitos para formar petequias o máculas J?UE 

púricas. Una presi6n sostenida, efectuada por un portaobjetos -

sobre l.os vasos dilatados de l.as máculas eritematosas, hace que 

inmediatamente palidezcan y permite su fácil diferenciaci6n de 

las máculas purpúricas. Las máculas eritema tosas son comunes en 

las reacciones medicamentosas y en los exantemas como la rubeola. 

Pá?Ulas: 

son pequeftos (menos de 0.5 cm. de diámetro) , aumentos 

ciccunscritos en el grosor de l.a piel producidas por prolifera--

ci·Sn o infiltraci6n tisular. Las pápulas son siempre palpables-

'' 
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y pueden acompafiarse por cambios de color y textura. 

El color, y la forma y la configuraci6n de las lesio­

nes papulares son características en ciertas dermatosis. 

Las papúlas pueden crecer prolifericamente o coale•­

cer para formar placas. 

Vesículas: 

Son pequeftas vegigas circunscritas que contienen lí-­

quido libre. El liquido libre puede estar situado dentro de la epi 

epidermis o entre ésta y la dermis. 

Pústulas: 

son vesículas que contienen líquido purulento y en -­

ocasiones sa.nguineo. 

Es importante para el diagn6stico apreciar las carac-

teri~ticas de las vesículas y de las pústulas: 

El líquido {seroso, purulento, sanguineo) • 

La raíz (intacta, endurecida, fragil, umbilicada). 

La tensión (firme o flacida), 

La base (piel normal, eritena o urticaria). 

La relación de una vesícula o pústula con las otras --
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19rupadu o aislada. 

Eatu caracter!aticu eaencialall cod>inadaa can la 

diatril>uci6n de la erupci6n permit:11n •l diaqn"8tico cU.nico pr~ 

ciao de 1111chaa enfer.edllde•. 

El Herpe• Silllple •• caracteriza ~· una leai6n cam­

pueata da un c¡rupo de vu1clllu claru o purpulentu, wdJilica­

daa, tenau y de raai11tencia, aabre una bue eri~matoaa. La• -

lesione• niiltiplea., cada \ID& da 1aa cuales 1111eatran 1u carllt!te­

r1sticu del Herpe• Simple. 

Lesione• aacundariaa de la piel o 1111co11aa 

Eroaione11 o úlceras• 

son ireas circunscritu da piel o 11111coaa, de,mi.dadas, 

que por lo general sanan sin dejar cicatriz. Se forman cuando -

hay destrucci6n profunda del cutis y de los tejidos auhcutane'oa. 

Los factores etiol6gicos relacionados con la producci6n de una -

6lcera pueden ser únicos o múltiples. 

Escamas: 

son frag111entos visibles y palpables de la capa cornea 
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externa de 1a piel, el e•tracto corneo. Pueden ser •ecu o <Jr.! 

•oeu, llÚI claru o mili ob•curu que la piel normal, finae o en 

l'minu, •ueltu o adherente•. LU e•c .... pueden deHrrollarH 

•Clbre leaicmea primllriu m6culu o p6pulu o acbre piel por lo -

delllÚ nor-1. 

coatrus 

Son loa reatoe aecoa, de exudado• y pueden eat.r for­

mados de aangre •ec:a, suero 6 pga. E•tin g-ra1-te aituadu­

•obre eraeionee o 11lceru que puedan impeccionar•e adeeuadulltn­

te •i ae eliminan lu co•traa. LU coatru hemorr6qicu l.~ 

1ea marc~.loa aitiD• dé laa eacoraciOSIUI. 

CicatriCHS 

Son el resultado de una lesi6n dérmica grave: en la -

mayoría de los cuos van precedidu de úlceras, pero otru enfe,I 

medade• d6rm.icu dejan cicatriz •in ulceraci6n previa. 
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CAPITULO TERCERO 

LESXOOES sUPERPrcmu:s VESXCUIARES DE IA MtX:OSF. BUCAL 

GXlllGXVOESfQ!lllTrtrs HERPET:XCA PRIW.Rllt 

GilllGOITOESTOMP.Trt:XS HERPET:rCA SEC'IRll'RrA 

HERPES ZOSTER 

HERPAHG:mA 

Dl'l'RODUOCXON 

Toda• e~• infeccione• t:ienen en comfln, entire ot:r•• 

coea11, el hecho de que dw:ant:e •U de .. rrollo, paean p:ir IDUI - -

etapa ve•icu.l8r y de aqu1 que perteneacan al grupo de lesiones­

vesicula:re•. 

una veaf.cula, como ya vimoa, es una elevaci6n super-­

fic:ial circ:unErit:a en la piel o túnica mucosa, que representa -

una acumulación eubepitelial o intraepitelial de suero, sangre -

o ¡>!asma. La• veaiculas son de corta duración, •e abren pronto­

deiando úlceras superficiales dolorosas que se infectan. 

Una gran ll'.lllyor1a de t:odas las lesiones veaicul.ares 

aon de origen viral o alérgico y lllicrosc6pica!'llente se parecen 

tanto unas a otras que suele ser imposible e•tllblecer un diagn6• 



45 

tioo definitivo. Lll identificación del proceso patológico depen­

de únicamente de caracteriaticaa olinicaa y prueba• de laborato-­

rio, pero teniendo en cuenta, que el tratamiento de la •yor_ia de 

l•a lesiones vesiculares ea parecido, no ea neceaario para el el! 

nico establecer su etiolo91a viral o al6rqica. 
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GmGXVOESTCIA'l'IT:rs HERPE'l'ICA PR~R:m. 

E•ta enfeJ:111Bdad •• conocida por una <JftJl variedad de 

norabrH o t6rminoa: comos Gingivoeato•titu herp6tica aqucla,­

Berpa• •imple, Herpe• priaiario, Herpe• agudo y E•to•titi8 :ln.fec­

cio ... 

El nombre llli• camún e'ltre le ampli.Á. ilf.11ominia enumen 

da ea el Ginqivoe•tomatitu hes:p6tic• primaria, ad que adoptare 

mos 6•te pan referiznos a la enfe:nmdad que vamos a tntar, •un· 
que en al.qunaa ocasionea utilizareams tambi6n los denáé. 

DEFm:rc:rOR 

Existen Vilriaa definiciones a1 ·referi:rnoa a la Gin9i112 

eatomtiti.s herpética primaria, pero la mis completa y aceptada -

ea l.a siguiente: 

Es una enfermeaad viral general.izada, c¡ue va aco~­

nada de signos de infecci6n aguda, con manifiestas l.esiones el.! 

nicaa c¡ue afectan a la boca y en menor grado a la orofari.nge. En 

casos :i:aroa pueden ser afectadas Areas cutáneas de la cara y de -

103 genital.es, asi como también co:rnea, sanr;n:e y sistema ne:cvio­

so central.. 
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S• llama infecci6n prilllaria porque·repreaenta el pri-r 

contacto del individuo con el viru• del herpe•. 

E•. probablemente la enfermedad viral á• com6n que afes;. 

ta al hombre, con -cepci6n de la• inf19ecionee reapiratori•• •uP.! 

rior••· 

Los tejido• preferentemente involucrado• 90n derivado•­

del ectOdermo. 

ETIOIDGIA 

El agente cau .. 1 de eeta afecci6n e• un viru• de DNA, -

de la familia Papoviridae. Se llama Herpe• virus variedad h6aü­

ni•• tipo l.y 2 (línico• tipo•)· 

Miden de 100 a 180 mv, tienen doble envoltura; una c6p•i 

de con 160 caps6meros y una capa externa de l1pido11. 

Cálculos aproximado11 indican que el 90')(, de la poblaci6n 

general alberga este virus en estado latente. 

La falta de higiene personal y la mala nutrici6n son -

favorecedores de la aparici6n de esta enfermedad, mientras que 

el hacimiento de la poblaci6n facilita su diseminaci6n. 
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GmGIVOESTC!lk'l'lTIS HERPETICA PRD9.RII'. 

E•ta cife:cmdad .. c:onocidll por una gran variedad de 

noabre• o t6rmine1t: =-• Gingivoe•to•titu herpética aguda,­

B•rpe• dmple, Herpe• pr.ilierio, B•rpe• agudo y E•to•titb infec­

ciop. 

El nombre -'• cOllW'l entre lA amplilÍ itinominia enumen 

da .. el Gingivoeat:oaatitia he~tic:a primaria, ad que adoptare 

.,. ••te pa:ca referimo• a la enfermedad que vamo• a tntar, ·~ 

que en alCJllllll• ocasiones util.i.zare111>a tambi6n loa deláa'. 

DEFINICIOR 

Existen varias definiciones al ·referirnos a la Gin9iV,2 

esto1111titis herpética primaria, pero la m!s completa y aceptada -

es la siguiente: 

Ea tlllll enfermedad viral generalizada, que va a~­

l!ada de signos de infecci6n aguda, con manifiestas lesiones el! 

nicaa que afectan a la boca y en menor grado a la orofarin9e. En 

casos raros pueden ser afectadas áreas cutáneas de la cara y de -

103 genitales, aa1 como también cornea, sangre y sistema nervio­

so central. 
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Se llama infecci6n primaria porque:repreaenta el prima~ 

contacto del individuo con el virua del herpea. 

Es probablemente la enfermedad viral úa coaGn que· afes, 

ta al hombre, con excepci6n de laa Uifeccionea reapiratoriaa •UP.! 

riorea. 

Los tejido• preferentemente involucrado• llOn derivado•-

del ectodermo. 

ETIOLOGIA 

El agente cauaal de esta afecci6n ea un virua de DllA. -

de la familia Papoviridae. Se llama Herpes virua variedad h6mi--

nis. tipo l.y 2 (<inicoa tipoa). 

Miden de 100 a 180 mv, tienen doble envoltura¡ una c6p•! 

de con 160 capsómeros y una capa externa de 11pidos. 

C6lculos aproximados indican que el 90'J{. de la población 

general alberga este virus en estado latente. 

La falta de higiene personal y la mala nutrición son -

favorecedores de la aparición de esta enfermedad, mientras que -

el hacimiento de la población facilita su diseminación. 
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MODOS DE TRANSMISION Y CONTAGIOSIDAD 

La Gingivoestomatitis.herpética primaria ea altamente­

contagiosa para las personas susceptibles o sea aquellas que no -

han padecido la infecci6n ni cl1nica, ni subcl!nicamente y que -­

por lo tanto no tienen anticuerpos neutralizantes en la sangre. 

Se difunde o· transmite por contacto directo con lesio­

nes herpéticas, con saliva y esto ha podido probarse porque el -

virus ha sido recuperado de la saliva del paciente durante el -­

tranacurso de la enfermedad: también se transmite por heces fe­

cales, orina u otras se<;reciones org&nicas que contengan el vi-­

rus. Los besos. tos, estornudos, son al parecer los modos de -­

transmisi6n más probables. 

Aunque el herpes virus es extraordinariamente hábil en 

el medio externo, no debe descartarse la posibilidad de la dise­

minaci6n mediante fomites contaminados como vasos de uso común,­

utensilios de comida poco limpios y juguetes de uso colectivo. 

En la historia del paciente sin embargo, se observ6 -­

que en casi el 50% de los casos habia habido contacto con perso­

nas afectadas. 
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En una historia de pacientes sin emb~rgo. ae observ6 -

que en casi el 50% de los casos habla habido contacto con perso­

nas afectadas. 

Tambiin 11e ob11erv6 que en estas erupcione11 herp6tica11 -

primarias hay una 1nti.ma relaci6n con n8UlllOl11a, meningitis y rea:.. 

fi:iado comdn. 

El niflo adquiere el virus al m0111ento del parto pue11 la 

madre lo tiene en el genital pero aeri raro que presente l.a en-­

f:ermedad inmediataménte pie11 en la mayoria de los caso111 la madre 

confiere inmunidad al producto haeta lee 6 meses de edad aproxi­

madamente por medio de la placenta. 

La infecci6n herp(,tica _de la mano y de las unas se puede 

producir fácilmente en dentistas y personal de sanidad que tra-­

tan con pacientes infectados. También se ha observado en 1011 -

mordedores de uflas y de cuticulaa que pueden reinfectarse a si -

mismos durante un episodio bucal. 

GRUPOS DE PORTADORES 

Se ha demostrado perfectamente la persistencia durante 

un tiempo indeterminado del herpe• virus en la flora bucal de --
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lo• poaconvalecientes que puede llegar hasta seis semanas des-· 

pu6• de la desaparici6n de la• manifestaciones clinicas. Algu­

no• vir6logos creen que la parte ciás considerable del dep6si,to 

de estas infecciones v1ricas radica en un grupo de portadores -

adicional, compuesto de ninos en loa cuale• se ha encontrado el. 

herpes virus viable, a pesar de la falta de manifestaciones el! 

nicas precedentes o concomitantes (tipo de herpes simple clini­

camonte inaparente). Otros investigadores sostienen que los 

adultos, mediante sus repetidas exacervaciones (secundarias, 

son loa que constituyen el principal reaervorio para la infec­

ci6n de los niftos • 

. ;Estas amplias posibilidades de potencial contagioso -

indican algunas dificultades que se encuentran para estable-­

cer la historia cl1nica de una fuente de contagio precisa en -­

las afecciones bucales herpéticas primarias. 

Repasando los numerosos estudios de casos, incluyendo 

los brotes epidémicos familiares y que se observan en estable-­

cimientos, el porcentaje más elevado de contactos primarios in­

dudables exceden al 50%. 

A pesar de numerosas publicaciones acerca de epide-­

mias en establecimientos y familias, la gingivoestomatitis her-
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• 
p~tica primaria es mucho más frecuente en los niftos en forma no -

epldt.·mica o endl>mica. Sin embargo, ciertas observaciones saga-­

ces en situaciones epidémicas poco frecuentes de establecimientos, 

han proporcionado excelentes orientaciones pa=a evaluar el periodo 

probable de incubaci6n de esta enfermedad. 

Los datos actuales indican un per1~o de incubaci6n de-
• 

siete dlas como promedio. 

PATOGENIA 

El virus del herpes simple entra en el organismo por --

vía oral, luego pasa a la sangre y después nos da manifestaciones 

en piel que describiremos al tratar cuadro clínico¡ posteriorme.!J. 

te puede pasar a conjuntiva de los ojos, y también puede pasar a 

mucosa genital. Puede llegar a provocar viremia generalizada 

y se queda para siempre en el organismo provocando después diveE_ 

sos cuadros de lesiones. 

CUADRO CLINICO 

Los sintomas clásicos, las manifestaciones bucales ti-

picas y el curso clinico de la enfermedad marcadamente patognom6-

nicos, por lo que el diagn6stico de la Gingivoestomatitis herpé--
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tica primaria puede hacerse sin gran dificultad. 

Las principales molestias que suelen motivar la consul­

ta son: llagas en la boca, dificultad para tragar, resistencia 

a comer, dolor en la boca. 

La Estomatitis herpética primaria puede clasificarse -

en dos categorías: 

1) Enfermedad sintomática clínicamente manifiesta----1-10% 

2) Enfermedad asintomática no manifiesta clínicamente· 90% 

Las características clínicas de la Gingivoestomatitis -

herpética primaria pueden ser de intensidad y duración variables. 

En la gran mayoría de los casos, la existencia de una -

infección herpética primaria asintomática o leve puede manifesta.!: 

se únicamente por una elevaci6n de la temperatura, quizá algo de­

diarrea, linfadenopatia cervical y submaxilar poco asentuada o -­

ausente y una o varias pequefias úlceras bucales o faríngeas aisl!!_ 

das. 

Una rinitis o faringitis asociada puede enmascarar com­

pletamente la infecci6n herpética y obteniendo así una frecuencia 

del 9Q<>~ de las lesiones causadas en el primer contacto con el vi-
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Se ha demostrado que la gran mayor!a de adultos tiene -

anticuerpos neutralizantes en la sangre pero cl!nicamente no pre­

sentaron Gingivoestomatitis herp(!ticd primaria. La explicaci6n -

de que estas infecciones aubcl!nicaa son bastante comunes está -­

comprendida en los renglones anteriores. 

La infecci6n grave cl!nicamente aparente y sintomática­

se caracteriza por fiebre elevada de inicio brusco (39º- 40.5°),­

faringodin~a, anorexia, fatiga y malestar, cef~lea, pa~idez, naú­

seas, adenopat!a regional marcada y dolorosa, generalmente bila-­

teral, dolor en la boca, acompaftado de irritabilidad y rechazo -

al alimento; hipersecreci6n salival, enrojecimiento de la mucosa­

con inflamaci6n. 

En algunos casos la tumefacci6n de los ganglios cervic~ 

les y submaxilares puede no ser aparente, pero la palpaci6n de 

estas regiones produce dolor intenso. 

Estos s1ntomas persisten durante uno o dos días y pre­

cejen a la aparici6n de las lesiones bucales. 

Las manifestaciones de las lesiones vesiculares van --
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precedidas de parestesias y marcada sensaci6n de ardor, haciéndose 

evidentes a los tres o cuatro dias del comienzo de la fiebre. Lue­

go aparecen las lesiones vesiculares cubiertas por una membrana -­

blanco-amarillenta, peque~as, con halo eritematoso. Inmediatamente 

después de la aparici6n de las vesículas bucales suele disminuir -

la fiebre ( (37.SºC - 38.3 ºe). 

Estas vesículas pueden confluir y formar vesículas gran­

des hasta de 1 cm. de diámetro, sangrantes, ovaladas, amarillentas, 

llenas de líquido. Se localizan en toda la boca, parte anterior -

de la lengua, borde de la lengua, encías, mucosa de labios, fondo 

de saco, carrillos, úvula, retrofaringe, etc. 

'En este periodo, que es el agudo, el paciente tiene que 

dejar de comer por lo doloroso que son las vesículas, s6lo tolera 

alimentos líquidos y fríos. 

Aunque no existe ninguna porci6n del epitelio bucal que 

sea resistente, en cuanto a orden de frecuencia están afectados -

los labios, paladar duro y blando, piso de boca. 

Las vesículas suelen durar sin romperse de 24 a 36 ha-­

ras. Después se abren, dejando úlceras sangrantes, poco profun-­

das, irregulares, extremadamente dolorosas, cubiertas por una me.!!! 



56 

brdnA gris y rodeadas de un halo eritematoso. 

Gingivoestomatitis Herpética Primaria en un adulto. 

Obsérvense las numerosas úlceras de la muccsa 

bucal, algunas (labio inferior) con una 

zona roja periférica (halo). 

Es importante reconocer que la inflamación gingival --

pr•1cede a la formación de úlceras ;:r.ir ·1arios días. 

Las úlceras varian considerablemente de tamaño, desde 

la:; lesiones muy diminutas de 1 mm. hasta las que alcanzan va-

ri»s mm ( 6 mm. J o hasta l cm. de diámetro, como las que se ~c.::_ 

man cuando se funden varias vesículas. 

Los márgenes de las úlceras o lesiones necrosadas se-
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hi:esalen y están "centuadas por marcados halos inflamados de re-

borde i:ojo vivo. 

En los casos graves, las escoriaciones de los labios -

pueden hacerse hemorrágicas y quedar recubiertas de un exudado -

uanguinolcnto de aspecto fibrinoso, de manera que puede resultar 

muy dolorosa y dificil la separación de los labios durante la m.!!_ 

nifestación y la conversación. 

En los casos no complicados, los puntos ulcerados empi~ 

zan a formar costras del octavo al noveno dia de iniciadil la en--

fermedad, este paso a las costras sucede cuando se producen los-

anticuerpos neutralizantes en la sangre. 

--· 

: . ,, 
. -Vl~ 

... ~:r.:) 
.• •,• ., 

:. 

Gingivoestomatitis Herpética Primaria Aguda. 
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Estas lesiones costrosas se llenan progresivamente de -

una nueva cubierta epitelial a partir de los bordes periféricos. 

Aunque resultan menos afectados por \•es!culas, quizá -

a causa de su queratinizaci6n mis gruesa, los tejidos gingiva-­

le• quedan intensamente inflamados, sensibles, edematosos, hemo­

rr&yicos. 

Esta gingivitis asociada se manifiesta con marcadas a.!, 

toraciones hiperhémicas y persiste durante todQ el curso de la -

infecci6n. 

La alteraci6n del estado del periodonto puede contri~­

bulr en parte a la producci6n del "feator oris" que existe casi -

siempre. Las papilas gingivales interdentarias, tumefactas, enrE_ 

jecidas y sangrantes sobresalen como centinelas y esto es para 

diagn6stico diferencial con Gingivitis necrosante ulcerosa que se 

caracteriza por la presencia de papilas interdentarias necr6ticas 

y embotadas. Por regla general, el enfermo se ha restablecido sin 

in=identes a los 14 6 21 días de inicio de la infecci6n vírica. 

En el mismo período de tiempo suele efectuarse la regresi6n y la 

te~minaci6n sin cicatriz de todas las lesiones. 

Sin embargo, la tumefacci6n de los ganglios linfáticos 
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puede persistir varias semanas. 

Con todo lo anterior podemos decir que desde el d1a de 

su comienzo, la enfermedad presenta una intensidad entre modera­

dn y grave. 

El restablecimiento es espectacular y brusco después -

de la formaci6n de anticuerpos neutralizantes en la circulaci6n. 

La desaparici6n de los dolores en la boca, dificultad -

para comer, tragar, malestar general, la hiperpirexia, se verifi 

ca espontáneamente y se presenta sin que se haya practicado nin­

g6n tratamiento en los casos no complicados. 

Por lo que podemos adirmar que la Gingivoestomatitis -

Herpética Primaria tiene un curso casi inalterable y que es una­

a fecci6n que se resuelve por si misma. 

Tomaremos aparte una informaci6n completa para referiE, 

nos a la enfermedad en nidos ya que se observa la frecuencia más 

alta y también la mayor1a de las veces complicaciones serias. 

Se caracteriza por cuadro febril de inicio brusco, an2 

rexia, sialorrea, alitosis, náuseas, v6mito, disfagia, adenitis­

cervical, submaxilar, a veces crisis convulsivas febriles. 
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El periodo prodr6mico es muy corto !l-2 dtas). 

Después se presentan las ves1culas con todas sus carac-

tar1oticas y evoluci6n ya descritas que curan sin dejar cicatriz. 

cuando el nifto adquiere la infecci6n a la hora del par-

to, se encuentra bien de 5-10 d1as después de nacido y entonces -

proaentar¡ el cuadro cl!nico de la infecci6n.·,. 

, 
Se observar¡ en el septicemia, temperatura alta, diarrea, 

hepetomegalia, ictericia elevada, sangrado por.la nariz, boca, re~ 

to. aparato urinario, también presentar¡ dalia hepático.' disnea, con 

vulsiones además de las lesiones caracter1aticas de la enfermedad. 

su pron6stico es muy grave. 

En casos severos, el cuadro arriba descrito no se presen 

ta, las lesiones pasan inadvertidas y el nii'io se recupera sin que-

los padres hayan notado siquiera su estado. 

Después de esta infecci6n es posible que el virus quede 

latente en las células. Posteriormente cuando se presente una --

di3minuci6n de la resistencia del individuo vuelve a manifestarse 

bajo la forma de ves1culas herpéticas llamadas por ser la segunda 

ma:lifestaci6n del virus "lesiones herpéticas secundarias que des-
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cribiremos más adelante. 

ASPECTO MICROSCOPICO. 

El aspecto microsc6pico se caracteriza por una desinte­

graci6n de la epidermis resultante de la acci6n del virus, que -­

conduce a la formaci6n de una cavidad en el estrato espinoso; las 

alteraciones celulares que dan origen a dicha cavidad son visi- -

bles con toda claridad en las vesículas de formaci6n reciente, -­

aún no infectadas en forma secundaria: en el liquido que llena y 

distiende la cavidad aparecen flotando las células desprendidas: 

éstas se encuentran aumentadas de tamano, "globosas", su citopla.!_ 

ma es claro, homogéneo, eosin6filo; sus núcleos muestran atipias 

considerables, formas monstruosas, irregularidad de su contorno e 

hipercromatismo. 

En ocasiones las células se aprecian polinucleadas, o -

por el contrario anucleadas. 

En la dermis se aprecia una infiltraci6n inespecifica 

y moderada constituida por linfocitos y polimorfonucleares. 

La vesícula herpética es una ampolla intraepitelial -­

ll~na de liquido. Las células en degeneraci6n presentan el tipo 
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globuloso de la ves1cula. Otras se caracterizan por tener inclu-

aiones intranucleares conocidas como cuerpos de Lipschatz. Estos­

aon estructuras eosin6filas, ovoidea, hemogéneas que dentro del -

núcleo tienden a desplazar el nucl~olo y a la cromatina que a me-

nudo produce un halo peri-inclusi6n. El tejido conjuntivo subya-

cente suele estar infiltrado por c&lulaa inflamatorias. 

Cuando la ves1cu1a se abre, la superficie está cubierta 

por un exudado constituido por fibrina, leucocitos polimorfonuclea 

res y células dege~eradas. Las lesiones curan' por una prolifera­
• 

ci6n epitetial periférica. 

COMPLICACIONES: 

MININGOEN:EFALITIS HERPETICA 

Es una forma grave de gingivoestomatitis herpética prim~ 

ria. 

Está caracterizada por fiebre súbita y s1ntomas de·pre--

si6n intracraneal incrementada. 

Produce la parálisis de varios grupos qasculares y pue-

den producirse convulsiones y también la muerte. 

Es difícil diferenciar cl1nicamente entre la meningoen-
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cefalitis causada por el virus del herpes y la producida por -­

otros virus. 

QUERATOCONJUNTIVITIS O CONJUNTIVITIS HERPETICA 

Es una enfermedad más bien común y se caracteriza por 

la tumefacci6n y congesti6n de la conjuntiva palpebral, aunque -

también puede producirse una queratitis y ulceraci6n corneana. -

Las ves1culas herpéticas'de los párpados son t1picas, pero estas 

lesiones oculares suelen curar con rapidez. 

ECZEMA HERPETICO O ERUPCION VARICELIFORME DE KAPOSI 

Es una forma epidérmica de la infecci6n herpética su-­

perpuesta a un eczema preexistente y se caracteriza por lesiones 

vesiculares de la piel. 

Se debe con mayor frecuencia a un ataque herpético pr! 

maria y puede ser fatal. 

Los pacientes, niftos habitualmente, presentan fiebre -

alta coincidente con las ves1culas umbilicadas, típicas así como 

otras manifestaciones generales. 
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HISTORil\ CLINICA 

' Awique la myor!a de enfermos con esta afecci6n herpética 

bucal presentan los signos, síntomas y curso clínico·' de.scrito ·ante­

riormente, en algún caso pueden observarse manifestaciones objeti-­

vas y subjetivas que no son lo bastante intensas o caracter!sticas­

para establecer un diagn6stico definitivo. 

Pueden dejar de observarse uno o varios de los signos más 

clásicos y esta imitaci6n a otras enfermedades pueden confundirnos 

y necesitar Una consideraci6n de diagn6stico diferencia'1.. 

En estos casos, la revisi6n de los datos anamnésicos pro­

porciona una ayuda valiosísima para alcanzar un diagn6stico preciso. 

un dato importante en la anamnesis es la edad del enfermo. 

La gingivoestomatitis herpética se encuentra especialmente en el -­

grapo pediátrico sobre todo en los nifios entre uno y seis afies como 

vimos anteriormente. Los nifios de nivel soeioecon6mico bajo·pare-­

cen sufrir esta afecci6n de manera más precoz que los de familias -

de ingresos elevados. 

Comparándola con la de los nifios, la incidincia en los -

adultos es menos frecuente. 
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La rara aparici6n del herpe primario en los niftos de -

menos de seis meses se explica por la inmunidad que adquiere la 

madre a través de la placenta. 

La correlaci6n de los signos y síntomas de una enfe~ 

dad generalizada puede resultar un factor decisivo para llegar a 

un diagn6stico correcto, especialmente cuando no existen antece­

dentes de episodios parecidos anteriores. 

Tiene una gran importancia el dato del ataque agudo y­

súbito de una enfermedad de manera que estaba bien un día y gra­

vemente enfermo al día siguiente. 

También es muy necesario tener en cuenta el dato de un 

comienzo reciente generalmente J 6 7 días antes de la consulta. 

En algunos casos los signos prodr6micos de molestias -

faríngeas, rinitis, malestar e irritabilidad pueden preceder al 

brote florido de la enfermedad, mientras que en algunos enfermos 

la diarrea, fiebre alta y desasosiego son las manifestaciones -­

premonitorias de este enigma vírico. 



66 

PRUEBAS DE LIUIOBATOIUO 

En situaciones poco frecuentes o epid6 micas. las pr~ 

bas de laboratorio pueden ser necesarias para asegurar el diag--

n6stico. 

La prueba cliagn6stica ..Sa eapecific.a es la valoraci6n-
. ' 

de la presencia de anticuerpos neutralizantes y fijadores del -

complemento en el suero. La aparici6n de un elevado titulo de -

a.c. en los sueros de la posconvalescencia en 7omparaci6n con -­

los preconvalescientes (generalmente de 1 a 7 d!as despu~s del -

comienzo de la infecci6n) es un dato que corrobora el diagn6sti-

co. 

Del mismo modo, una reacci6n positiva a la fluorescen-

cia en la prueba de a.c. fluorescentes también afirmará la pre--

sencia de herpe virus. 

Una prueba de laboratorio menos específica pero muy -

práctica es el examen microsc6pico del fragmento bi6psico de la 

' lesi6n vesicular herpética. 

Los datos positivos consisten en el característico ed~ 

ma epitelial ("degeneración en forma de bal6n "l. células gigan-
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tes polinucleadas y cuerpos de inclusi6n intranuclear diseminados 

("cuerpos de Lipschz"). Las extensiones citol6gicas de los produs. 

tos dol raspado de las Úlceras herpéticas también ponen de mani-­

fiesto la presencia de células gigantes características con nu-­

cleon ondulados. 

Aunque los datos histopatol6gicos pueden ser imposibles 

de distinguir de los de la varicela o el herpe zoster, el curso -

clínico y los síntomas como la erupci6n en todo el cuerpo, la fa.! 

ta de gingivitis hiperemica y el tipo neurol6gico en la varicela­

y en el herpe zoster los distinguen claramente del herpe simple. 

El herpesvirus se propaga fácilmente en los tejidos del 

rinon del J¡!Ono o humano as! como en las células de c&ncer humano­

(HEP 2 y HeLa) y da lugar a algunas alteraciones previstas de loa 

tejidos. 

De modo análogo el virus de la vacuna y adenovirus se -

multiplican bien en los cultivos de los tejidos y también produ-­

cen alteraciones parecidas. Sin embargo las pruebas de neutra-­

lizaci6n con diluciones adecuadas de antisuero de conejo, de her­

pe humano y suero de conejo no inmunizado determinan si los cuer­

pos aislados en los cultivos de tejidos son herpesvirus o cuerpos 
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aislados en dichos tejidos. 

La inoculac:i6n con herpe9Virua c:orioalant:oidea de un -

huevo de gallina incubado da 1ugar a la formac:i6n c:aractedatiea 

de p6atulaa o de una placa de•puéa de varic.a d1aa de incubac:i6n. 

De 1a mi- manera e1 materia1 obtenido de las 1eaionea de la vi-

ruela o de 1a vacuna, •i H implanta en.la mellbnna corioalant:oi­

dea de huevos embrionadoa talllbi6n ocaaionad. :Í.a prodtJCCi6n de p~ 

tu1aa despulis de un periodo ele incubaci6n parecido. El fact:or -­

tiempo y la fa1ta de Hpeci~icidad hacen que •'!ta prueba resulte -. . 
poco manejable y a1go te6rica en c0111paraci6n con otros procédilliien 

toa pdcticos deacritoa anterioz:mente. 

La leucel!lia aguda y 1a mononucleosis infecciosa pueden -

confundirse con la gingivoeatomatitis he~tica primaria, especia! 

111ente cuando el problema diagnóstico se refiere a grupos de edad -

adolescente o prepUberal que presentan simuldneamente escoriacio­

nes bucales, linfadenitia, fiebre, orofaringitia y malestar c;i,ene-

ral. 

En estos casos para confirmar un diagn6stieo se requiere 

coroo investigaci6n mínima un recuento hem&tico completo con f6~u­

la leucocitaria: y para mononucleoais infecciosa una aglutinaci6n 

de a.c. heterofilos. 
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PRONOSTICO 

Loa casos de muerte son raros en la gingivoeatoaatitia 

herp6tica primaria aunque la tasa real de mortalidad ea extráor­

dinnriamente dificil de precisar a base de loa datos anal!ticoa-

de que se dispone actual111Snte. 

como vimos anteriormente, en niHoa y por las complica-

cianea que la enfermedad ea capaz de producir, ae observa la ma-

yor!a de esas muertes. 

Es de suponer que además del herpes simple este grupo 

debe incluir otras infecciones herpéticas primarias m4a decididA , 
mente mortales como la 111Sningoencefalitis aguda, herpe visceral-

diaeminado y la eczema herpética (erupci6n varicelifoxme de :KaP.Q 

si) que ya vimos en el inciso de complicaciones. 

En general la gingivoestomatitis herpética primaria -

tiene un pron6stico excelente mientras no exista complicaci6n. 

si se complica, el pronóstico será grave. 

TRATAMIENTO 

En la actualidad, el tratamiento para esta enfermedad 
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ea insatisfactorio. No ex1.ste ningún agente quimioteripico que­

sea capaz de detener, .xlific:ar o abortar e1 curso de la gingiV,2 

.. toaatitis he~tica prillaria. 

como la enfermedad te:ndna por s1 sola, el tratamiento 

de el.ecci6n consiste aobre toao en medidas páliativas y sint:aá-· 

tic••· 

Debe procurarse e1 bienestar del enfe:cmo y prevenir la 

c!eshidrataci6n con un tratamiento de sostenimiento amplio que co.n 

date en I.a: itdministraci6n de antipir6ticos, reposo e.'l cama, fre­

cuentes lavados suaves, abundantes liquides de preferencia frfos­

pues son menos 1110le11tos al paciente y dieta en genera1, blanda y­

sin irritantes. 

Los dems medios tw:a~uticos dependen de la edad de1 -

paciente y del estado de ea1ud previo. 

Los enfermos con caJ:diopat:1as reumáticas o cong6nitas, 

diabetes juvenil, disfunciones renales, hemopat!as, etc. en los -

cuales la infecci6n puede conatituJ.r un peligro para su vida, -

pueden requerir antibi6t.icos para prevenir las infecciones secan 

darias. 
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En l.os niflos pequeftoa con un herpe p~rio de grave­

dad excepcional., puede ser necesaria l.a hospit:Al.izaci6n para po­

der ll.evar a cabo la al.imentaci6n por v!a intravenosa y l.a11 -. -

tn.nafusiones col!Ípl.etmntarias de sangre y pl.asma ind.ispenaahl.es 

para el. mantenimiento de la vida. 

Si otroa miembros de la familia, en la cual hay uno -

con herpe simple, presentan dermatitis o eczema at6picos, es :c.!! 

comendabl.e el aisl.amiento de los niflos con infección herp6tica­

para evitar la presentaci6n d! una eczema he~tica o erupc:i6n -

=ricelifo:rme de ltaposi que puede ser lllDrtal.. 

La te:r:ap6ut:ica antil>i6tica es de considerable ayuda en 

la prevenci6n de l.as enfermedades secundarias y l.a aplicación de 

idoxurina es efectiva en el. tratamiento de herpe simple. 
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QJJllGlVOBSTOATl'l.'XS HERPB'r:a:A SBC~ 

TaPlbién se le conoce con el noml>re de 

BBIU'E SECtlHDll.lUO O lUICJl>XVAlll'l'B. llDPB l'AllmL 

Bl mú comGn de utoe tze• ncllllbX"U .. el de Gingivoe•~ 

aiat:ltla herp6tic:a •ecllndaria pero bllibién ut:ll:lzaremoa'l.o• otro•~ 

otz:oa &>• para referlrnos a 18 enfel:lledad. 

DD'DIJCJ:Clll 

u G:lnq:lvoeatamtitim &erp6dca Secundaria ae manu:l .. ta 

cl!n:lcamente como una foz:ml a~uada c1e la enfedledad primaria. -

Las infecc:lonem herp6t:icaa aecunaarlaa ae presentan a6lo en las -

panana• que han sufrido la ~en.dad herp6t:lca primaria como p~',2 

de detnDatrarse por la ex:lat:enc:la en el. aue:ro de anticuerpos eape­

c!f:lcoa fijadores del complemento neutralisantea pan el herpe •:lm 

ple. 

Deapulls del establecimiento de una ginghoestomatitis -

herp6t:lca prfmaria se establece en el hu&speCI humano una inm1111:l4ad 

•para toda l.a v:lda "• frente a la infecci6n primaria 1 sin embargo­

peraiate una •U11Ceptibilidad "para Uiaa la vida" respecto a lA•­
formas recidivantes de la afecc:l6n herp6t:lca, a pesar de 18 pre-
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•ene.la de anticuerpo• c.hcl,lllmt:em. E1 herpe virwi queda al pare­

cer en un estado latente paramitario en la• capas epiteliales ana­

b6licaa activas en los sitios pnrvia-1lte infec:t:adoa. 

A consecuencia de el1o, ne ea de creer que las erupcio­

ne• ~ri-'t.icaa recidivantes sean debidas a Wlll reinfec:ci6n por un 

nllBVO herpe virwi ex6geno, sino qiae •e pxoducen por dife:centea -

condiciones provocadoras que alteran temporalmente la fi•iologf.a­

metab6lica de l.os tejidos del huésped. 

Esto a su vea.parece ma:itar la reanimaci6n del herpe -

vi.ru.'! latente que estaba en dep6ait:o. llevindolo a un estado lo­

ca.i-i.te activo can propieda.dea infec:cioaaa vesiculares. 

La misma que un herpe simpl.e sol.o que en esta enferme­

dad es ya el segundo contacto o raani.festaci6n del organismo con -

el. virus. 
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veafculaa herii'tica.11 de la muco.a labial. 

Se observa c:aal eiempre en personas adulta•. 

Los factores eio::itantea nt6e frecuentes que parecen - -

•disparar la recrudescencia de las ves!culas he~ticaa loc:ali::~ 

das se cree que ea~ relacionadas especialmente con alergias -

(alimentos y medicamentos)• lllen8t:ruaci6n. embarazo~ tnwaatia­

mos cutineos. t:ransto:a:n.08 gastrointestinal.es. deficiencias nutr! 

tivas. desequilibrios emocionales. ansiedad. tensi6n. fatiga. -

exposici6n a la luz solar. o lál11pn:as ultravioletas. int.ervencig 

nea quir6rgicas que afectan a la segunda o tercera rama del. quia 

to par craneal (trigémino). enfermedades debilitantea (leuce- -

mili. neoplasias). exacervacione• febriles (i:eafriadoa. neumanlae. 



75 

pal.udinio) y fiebre artificial (pirl.tot:enpia). 

No es poco común que el paciente BWICeptihle genere -

una o ma lesiones herpéticas ti picas: en particular en el la--

bio. luego de una visita al odont6logo, en cuyo consultorio se -

llevaron a cabo los procedimientos habituales, pero se produjo -

un ligero trauma por l.a pieza de mano, dique de goma o aún por -

la inyecci6n de Wl anestésico local. 

·--· 

. ':.~~./-• ~~~~~ ~:r•c~-: . 
a~~· ··~~ 

¡..: 1.. • • 

Ulcera herpética en el sitio de punci6n anestésica lo-

cal administrada unos d!as antes. 

El hecho de que la hiperpirexia producida artificial--

mente pueda desencadenar erupciones herpéticas locales hace ver2 

simil el concepto de que el herpe secundario es un proceso end6-
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gano más que una nueva infección herpética. 

Aunque no reeulten tan il\capacitantes como las infecci.S!, 

no• primarias, los brotes localea de lesiones herpéticas recidi-­

vantes no tienen nada de inofensivOtl. Las vea!culas est.Mi reple­

tas de herpe vll:us que pueden transalitir una infección herpética­

prinlllria a lD1 individuo no inmune. 

Ccxm:> ya hemos dicho anteriolCIDeJlte, el virus permanece -

latente entre las c6lulas epiteliales en el organislDO del pacien- . 

te desde que padeeió el herpe a imple y se torna activo despul!s de­

una disminución de la :resistencia h!atica. 

Herpes labialis. Racimo de veaiculas en el labio de -

un adulto que representa lesiones herpliticas secundarias. 
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Cll\DRO CLI!lllCO 

Las personas especial.111ent:e predispuestas a estos ata­

ques peri6dicos de erupciones herpéticas secundarias ae dan - ·­

cuenta que una sensaci6n de ardor o de prurito úno o dos diaa -

antes de la aparición de una lesi6n herpética recidivante ais-­

l.ada o de conglomeraci6n de ves!culas distendidas. 

A las 24 6 48 horas de su aparición. lae ves!culas se 

abren y ee convierten en úlceras superficiales con bordes no 

indurados y rasgados. La base de las ulceraciones está modera­

damente infla-da. 

:t.as lesiones herpéticas secundarias suelen estar bien­

localizadas y no se presentan con compl.icaciones asociadas col!IO­

fiebre, mal.estar general., naúseas. adenopatías notables y gingi­

vitis, que si se observan en l.os casos cl1nicament:e aparentes -­

de herpe simple. 

Las ves1c·.U.as del herpe secundario son idénticas a las 

del herpe simple pero aquel.las suelen estar limitadas en su ex-­

tensión. 

Ocasionalmente sólo existe una lesi6n aislada, pero --
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6•ta puede ser algo mayor que aquellas. estas lesiones -litad.as 

J1an sido denominadas con freouencia •ú!ceras aftosas"• a\DlqUe -­

otiol6gicamente nada tiene que ver la gingivoestonlltitis herpéti-

ca secundaria con las 61.ceras aftosas su parecido cl!nico es muy-

grande y por eao se le• considera a menudo cc:ao una sola enferme-

dad. 

La 61.cera se encontrad cubierta por una membrana grú -

amarillenta t!pica. Loa bordes <le la Úlcera estamn eritemtosoa. 

Si las lesiones se generan alrededor de lo• lal>ios- el -

denominado herpe 1Ábia1 o en el ~ton -he:i:pe mentan:l.uo-. con •'." 

yor frecuencua se cubren de una parduzca. luego de abrirae las 

ve111c:ul.as. 

Se producen a veces en casos de pacientes de herpe recj. 
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divanto cr6nic:oa. severos. con intervalos mensuales o semiper~ 

di.coa. y aon muy 1m>lestoa para el paciente a causa del c.'lolor -

cona0111itante. eataa manifestaciones peri6di.caa se ven favoreci• 

daa por loa eat!auloa reactivac.'lores ya enumerados. 

La curaci6n de estas tilceraa se produce mediante la -

· f~i6n de un co!gulo central que da lugar a una ooaaa y prg 

·porciona una cubierta protectora temporal. La curación comple­

ta suele producirse sin dificultad y se efect6a sin dejar cica­

triz en una selllZlnll o diez d!as. 

En la uayor!a de los casos. las lesiones herp6tica11 -

recidivan~s no producen dolor agudo ni incapacitaci6n. Lasua­

niobras traumáticas inadvertidas sobre el área ulcerada puede­

provocar alguna hemorragia local y exacervaci6n del dolor. Aná­

logamente, los cambios exagerados de temperatura pueden ocasio­

nar considerables molestias en las superficies expuestas de las 

lesiones. 

Distribución de las wnsiones. 

Como son fundamentalmente dermotrópicas, las leeiones 

herpéticas residivantes pueden afectar cualquier área del sist-'ª. 

ma te~entario, como, el epitelio del ano, gluteqs. brazos, do-
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do•• párpados y conjuntiva subyacente. muslos y genitales. 

sin embargo. la• regionu afectadas con myor frecu1111-

cia •on las faciales y ·comprenden lo• labios (herpe labial) • las 

ventana• na•ale• (herpe nasal) y el ment6n (herpe mentoniano). -

De e•ta lllUlera las denominacione• Hpec!fica• aplicadas a el!taa..: 

ulce:mcione• herpética• dependen de la localisaai6n anat6mica -

con que aparecen. La localizaci ~ ms frecuente de todas lA• -

infeccione• herpéticas recidivante• ea. mucho la. parte roja del­

labio (herpe labial)• (ves!cula de fiebre. pu pe. de enfriamiento) • . 
Pogaso. 

Aunque las lesiones del herpe labial pueden afectar laa 

inmediaciones cutáneo - mucosas de las comisuras o la uni6n del -

rojo del labio con el área cut:4nea. o ambos lugares: e•te · proceso 

herpético secundario rara vez ae extiende ms al1' de la linea --

del cierre de los labios para alcanzar las superficies glandula-

res mucosas y serosas de la mucosa labial. 

PRCNOSTICO 

Ea favorable. 

La enfermedad evoluciona sola hasta curar sin dejar ci-

catriz. 
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No tiene complicaciones. 

D:O.GllJOS'l'ICO 

La obtención de herpe virus del interior de las vea!c:u­

laa, la demostración de cuerpos de inclusión eosin6filos intranu­

cleares en el :Cragmento de la biopsia y la presencia de un titulo 

significativo de llllticuerpos neutralizantea en el auero, junto -

con la t!pica Historia cH.nica de un cUl.ao residivante, proporci.Q. 

nan con seguridad criterios diagnóaticos para describir y re9~no­

cer las Úlceras herpéticas secundarias, distingui6ndolas de otras 

lesiones no herpéticaa como el chancro sifilítico, las neoplasias, 

el eritema polimorfo, el. liquen plano erosivo de las Úlceras aftg 

sas. 

TRATAMIENTO 

Poco puede hacerse como terapéutica efectiva, aunque -­

es posible aliviar el dolor, o sea el tratamiento es sintomático. 

Muchos medicamentos locales o generales como los cáus­

ticoa, alcanfor, lociones de calamina, microbicidas, vacuna ant.! 

variolosa, asteroides, veneno de serpiente por vía intredérmica, 

radioterapia, yoduros, suplementos vitam!nicos, tratamientos con 

globulina gamma y vacunas antigénicas han fracasado en cuanto-
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a proporcionar de manera segura la curación o hacer abortar las 

afecciones herpéticas recidivantes. Mientras que los colirios 

de 5-yodo 2-de soxiuridina han obtenido excelentes resultados -

on el Herpes ocular: hasta ahora no se han obtenido éxitos te-­

rapéuticos parecidos con este medicamento en el Herpes labial. 

Se han obtenido algunas remisiones del Herpes facial -

(labial, nasal, mentoniano) evitando un mecanismo provodador re­

conocido como alimentos alérgicos o la exposición a la luz dire;;. 

ta del sol mediante tratamiento psicológico en fin, conociendo -

los estímulos excitantes bien se pueden evitar. 

Diferentes aplicaciones tópicas de tintura de benjín -

compuesta en aplicación diaria han producido mejor!as moderadas­

en el Herpe facial. 

Quizá la futura resolución de este problema terapéuti­

co pueda ir dirigida al descubrimiento de un procedimiento me- -

diante el cual pueda elevarse de manera suficiente el nivel de -

interferón en el huésped durante los períodos en que se producen 

los estímulos provocadores, para suprimir la actividad herpética 

residivante. 

Mientras tanto el tratamiE>nto sigue siendo sintomático. 
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IIB!U11!lS ZOSTER 

También se le conoce con el nombre de CULEBRILLAS y -

ZONI\. 

DEFINICION 

Es una enfermedad vírica, aguda, de naturaleza suma-­

mente dolorosa e incapacitante, caracterizada por la inflama --­

ción de los ganglios de las raíces dorsales o de los ganglios -

de los nervios craneales y asociada a erupciones vesiculares de 

la piel o mucosas en las zonas inervadas por los nervios senso­

riales afectados. Sus lesiones se presentan en la piel con mu-­

cho mayor "frecuencia que en la mucosa bucal. Es principalmente 

una enfermedad del adulto y suele presentarse en personas pre­

dispuestas a causa de disminución de la resistencia ( fatiga -

intensa, malnutrición, etc ) • 

ETIOLOGIA 

Está producida por el virus BZ del grupo de los Her­

pesvirus variedad varicela,constituído por DNA, de la familia­

Papoviridae. 
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Ee un virus neurotrópico y está estrechamente relacio­

nDdo con el de la varicela tanto que a veces, no se distinguen­

ambas enfermedades porque muestran los mismos cuerpos de inclu­

sión intranucleDr eusinófilos, los que indican la infección vi­

ral. 

La identidad del virus causante del·Herpes zóster con 

el de la Varicela se ha demostrado de manera segura mediante d! 

ferentes técnicas biológicas, entre las que la inoculación en -

nidos que no habían tenido Varicela, con lÍquido obtenido de VJ! 

e!culae de Herpes zóster, a continuación han aparecido signos -

y síntomas entre los 14 y 16 días imposibles de distinguir de -

los de la varicela. 

El virus productor se destruye fácilmente fuera del -

organismo y es sensible a la luz ultravioleta. 

PAroGENIA 

La entrada del virus es por via bucal, se va a gan-­

glios linfáticos y de ahí pasa a la sangre y a nervios sensiti­

vos, por lo que se dice que es una enfermedad sensitiva. 
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TRANSMISION 

su período de transmisión es de diez días antes de las 

1esionos hasta 3 o 6 días después de las lesiones. 

su mecanismo de infección es por .gotitas de saliva, -

beso y por contacto directo. su período de incubación es de 14 -

a 21 días con un promedio de 16 días. 

El Herpes zóster está considerado corno una reactiva-­

ción de la infección de la Varicela que representa la primoin-­

fección, por eso 1a Varicela es mas frecuente en nifios y el --­

Herpes zóster en adultos, aunque pueden aparecer ambas en cual­

quier etapa de la vida y aún el Herper zóster puede presentarse 

sin que el sujeto haya padecido Varicela. Entre mayor de edad -

sea la personas que padece el Herpes zóster, mayor será la gra­

vedad de la enfermedad. 

El 95% de los sujetos que padecen Herpes zóster tia-­

nen antecedentes de que padecieron varicela durante la infan-­

cia. 

La enfermedad no respeta sexo, se presenta en cual­

quier estación, la madre confiere una inmunidad relativa al --
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producto pues en ocasiones puede padecer la enfermedad al recien 

nao ido. 

CIJ'6DRO CLINICO 

En general las lesiones del Herpes Zóster son bastante 

características para asegurar un diagnóstico cierto. 

Inicialmente el paciente presenta malestar general, 

fiobre, dolor y sensibilidad a lo largo del curso seguido por 

los nervios sensiti.vos involucrados, generalmente de mqdo unil,2. 

teral. A menudo el afectado es el tronco. 

En pocos días el paciente presenta lesiones cutáneas, 

como ya dijimos generalmente unilaterales a lo largo de las ví­

as periféricas de los ganglios de las raíces dorsales o de los­

ganglios de los nervios craneales, especialmente a lo largo del 

trayecto del nervio trigémino. 

En más del 55% de los casos se encuentran en el tórax 

y la espalda y en el 15% aproximadamente se localizan a lo lar­

go de una o varias ramas del quinto par craneal afectando algu~ 

naa veces la cara, la boca o ambas. 
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Las lesiones cutáneas consisten en grupos o agregados­

do vesículas de piel o mucosas de base roja distribuidas a lo -

largo de los trayectos nerviosos. 

El líquido contenido en las vesículas suele ser claro, 

poro algunas veces es amarillento e incluso de color oscuro, in­

dicando respectivamente una infección secundaria o un contenido­

hemorrágico. 

Poco después de su aparición ( algunos días ) , las ve­

sículas se abren dandc lugar a la formación de múltiples úlceras 

discretas, generalmente pequeftas pero algunas veces grandes, CO!!. 

fluentes, 'cuyo color varía según el líquido que contenían las -­

vesículas. 

A veces aparecen brotes repetidos de vesículas, de ma­

nera que un nuevo grupo se superpone a las lesiones mas avanza­

das. 

En algunos casos, los primeros signos de la afección­

cutánea, son lesiones ampulosas mas que vesiculares. 

Las lesiones de la mucosa bucal del Herpes zóster son 

fundamentalmente idénticas a las lesiones cutánea~, pero su pre 
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sentación es relativamente rara. Las lesiones de la 1111cosa em-­

piezan también en foxma de aglomerados de ves!culas. situadas -

U-diata y unilateralmente en loa trayectos de \Ul& o varias r.!!, 

mas del trigémino. 

Debido a las peeuliaridadea del lllllbiente bucal. las -

vea!culas se abren en fases mas precoces que las que están loca­

lizadas en la piel, y por consiguiente no pueden ser reconoci-­

das. Además las lesiones bucales tienden a ser mas confluentes­

que las de la piel y por este motivo son mas grandes y mas infl.!, 

macias. 

Debido a la constante humedad de la cavidad bucal, 

las Úlceras se observan pocas veces en la forma babi tual que 

las de la piel¡ las lesiones consisten mas bien en ulceracio--­

nes planas de diversos tamaños y rodeadas de anchas zonas de in_ 

flamación. Tiene especial importancia el hecho de que el Herpes 

zóster raras veces afecta los tejidos de ~a mucosa bucal única­

mente, para diagnóstico diferencial. 

En la inmensa mayoría de casos, la afectación intra­

bucal se acompafla de lesiones cutáneas unilaterales de la cara, 

labios, mentón o naríz. A menudo estas lesiones se unen con las 
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losiones de la mucosa bucal. De este modo, aunque las lesiones-

mucosas es imposible que por si J?ismas no sean específicas des-

do el punto de vist~ diagnóstico, cuando se acornpaftan de lesio-

nas cutáneas mas reconocidas pueden distinguirse y diagnostica!_ 

se con mayor facilidad. 

Los síntomas subjetivos del Herpes zóster son importan 

tes, no solo desde el punto de vista diagnóstico sino también -

desde el punto de vista terapeútico. En algunos casos los sínt.Q. 

mas son mínimos o de escasa intensidad, pero generalmente son -

intensos, persistentes y prolongados. 

Son frecuentes los dolores intensos, el prurito y la-. 

sensación de ardor, Estos síntomas pueden persis·~~ después de­
\ 

los perÍ?dos activos de las lesiones y algunas veces continúan­

sernanas después que las lesiones han curado. ( neuralgia .posthe!'.. 

pética ) • 

Tienen especial importancia las lesiones del Herpes -

zóster que aparecen a lo largo de la rama oftálmica del nervio-

trigérnino, debido al peligro de producirse lesiones corneales.-

En estos casos se remitirá el paciente al oftalrnólog~. 
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Loa signos y síntomas que acompa~an a las lesiones de­

la 11'Alcoaa bucal difieren 11111cho según loa casos. En algunos enfe~ 

moa. los a!ntcma' están limitados a loa sitios afectados pero en 

otros puede existir malestar general. fatiga y hasta fiebre que­

auele persistir varios d!aa. 

Luego de la apertura de las vesíc:Ulu se inicia la cu­

raci6n, aun¡ue puede intervenir una infecci6n aacundaria para d~ 

mostrar el proceso considerablemente. 

Entre las.lesiones de la mucosa, es posible !fallar ve­

a!aulaa extremadamente dolorosas en la mucosa vestibular, lengua 

Úvula, faringe y laringe. 

El curso del Herpes zóster suele caracterizarse por T 

la curación progresiva y continua de las lesiones, a menudo en­

un período de dos o tres semanas, aunque en algunos casos se 

requiera mas tiempo para dicha curación. En los casos en que 

las lesiones cutáneas son muy extensas, la curación va seguida­

algunas veces de la producción de cicatrices. 

HI3TORIA CLINICA 

Es una enfermedad que afecta principalmente a la edad 
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adulta. La anamnesis referente a los síntomas prodrÓmicos puede­

proporcionar datos importantes para diagnóstico ya que las lesi2 

nea de la piel y de la mucosa van precedidas a menudo de sensa­

ción de prurito y de ardor. El comienzo de la erupción puede ir­

prccedido de fatiga, malestar general y algunas veces fiebre. 

METOOOS DEL IAOORATORIO 

Aparte d.e los métodos indicados para excluir la posib!. 

lidad de enfermedades de aspecto parecido como la del Herpes -­

Simple, la prueba de que no es posible transmitir el virus del­

Herpes zóster a los animales y si en el caso de Herpes Simple;­

no eKisten.pruebas de valor práctico para confirmar el diagnós­

tico de Herpes zóster. 

PRON:>STICO 

Favorable 

TRATAMIENTO 

El plan terapéutico es fundamentalmente paliativo y -

de sostenimiento. La enfermedad tiene una evolución espontánea­

hacia la curación. EKiste una falta de métodos específicos de -

tratamiento por lo que es sintomático. 
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En alguno• caeos puede ser naceearia la administración 

de analgésicos y sedantes, incluso a vec:ee demerol o morfina pa­

ra controlar debidamente el dolor acanpall1111te. 

Pueden aplicarse local.mente protectora• ( orobase, po ... 

llllldae, calmantes y cremas, anestésicos local.ea ( nupercaine ) y­

lavadoe antisépticos en lae lesiones bucales Ío milllllO que en las 

cut&neaa para dominar el dolor o la infección. 

Se han r~omendado una gran variedad' de medicamentos -. 
por vía general como Vitamina B 12, Vllcunaa autógenas, garmnaglo­

bulinaa y antibióticos; pero su efecto beneficioso no es seguro-

ni claro el fundamento de au empleo. 

Una corta serie (.3 tratamientos de 150 r) de radio-

terapia sobre los ganglios dorsales afectados puede disminuir -

mucho el dolor si se practica precozmente • 

. ~, .... ::.i 
.;:. .... '~ 

.:~. ~ 
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lll~RPANGINA 

Tiene una sinonimia muy extensa. Se le conoce tam­

bi6n con los nombres de GRIPE DE VERANO, FARINGITIS VESICULAR, 

?IEBRE DE TRES DIAS, FARINGODINIA APIDEMICA, FARINGITIS DE 

COXSAOUIE Y FARINGITIS AFTOSA. 

DEFINICION 

Es una enfermedad aguda, contagiosa, febril, de reso­

luci6n espontanea, generalmente de la niflez y que se presenta -­

con mucha frecuencia en los meses de verano. 

ETIOLOGIA .. 

Es causada por un grupo de Virus coxsaquie A tipos -

(2,3,4,5,6,8,10,22). Sin embargo trabajos más recientes sobre­

epidemias con manifestaciones de Herpangina, también han hecho -

intervenir el virus coxsaquie B (tipos del l al 5) , virus coxsa­

quie A (7,9,16) y virus ECHO (9 y 17). En vista de los últimos 

hayazgos, ya no parece la atributaci6n exclusiva de los brotes 

de Herpangina a ciertos virus Coxsaquie del grupo A. Todos los 

virus anteriormente mencionados pertenecen al grupo de los Ent_!! 

rovirus de la Familia Picornaviridae con contenido RNA. 
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se observa especialmente en forma epidémica en camp~ 

mentoa, c¡uarderias, orfanatorios y colectividades da constitu--

ci6n reeienta especialmente en les meses d~ verano. Aunque to-

das las personas son suceptibles. desde los nil'ios a los adultos· 

l .. eatad!atica. epidemiol6;icas reciente• indican el promedio 
t 

m!a elevado entre los niftoa de seis meses a ~ho al'los de edad. 

La amplia difusi6n de la Herpanqina entre los nil'ios-

se demuestra adenms, por el hecho de que los virus que ~acionan 

la enfermedad pueden aislarse apr6ximadamente del 10% de los e.!! 

fermos vistos habitualmente en las clínicas pediatricas munici-

pales durante loe meses de JUnio, Julio y Agosto. 

Se ha demostrado que muchos ni.Has pueden hospedar el 

virus en época de verano sin presentar manifestaciones clínicas 

de la enfermedad. 

' .. ;, 
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CUADRO CLINICO 

Tiene un período de curaci6n de 3 a 7 días. 

Llama la atención el comienzo brusco de la Herpangina. 

Generalmente una persona aparentemente sana presenta de súbito -

una elevación de la temperatura (38.Jºc - 40.Gºc). Esta fielire 

suele alcanzar su punto máximo a los 2 días después desciende -­

progresivamente en los 2 a 3 días siguientes. El enfermo padece 

a menudo anorexia, disfagia y dolor en la garganta. A menudo se 

observan c6licos abdominales, diarrea, cefalalgias, mialgias, 

vómito y convulsiones. 

En el examen de la boca se encuentra la faringe nota-­

blemente eritematosa. 

Las vesículas orofaringeas son parecidas a las de la -

Gingivoestomatitis Herpética Primaria, aunque si, algo más peque­

ftas y su erupción se produce dentro de las primeras 72 horas del 

comienzo de la enfermedad. 
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Las vesículas son discretas, y presentan marcado en­

rojecimiento periférico, A las 24 horas aproximadamente se 

abren, formando úlceras ligerament.a mayoraa de co_lor gris, con 

borde• desiguales e inflamadoa. Al ir progresando la enferme­

dad, pueden encontrarse veaiculaa y úlceras pr6ximas unas a o­

tras en la región orofaringea. 

Aunque el número de lesiones ea 11111y variable ,el pi:o­

medio es de 8 a 12 en el momento de mayor inteñsidad d~ la enfer 

medad. 

Estas lesiones, sin embargo desaparecen rapidamente 

coincidiendo con la disminución de la fiebre. 

como llUlchas de ellas son poco aparentes, o hasta pa­

san inadvertidas, las vesículas orofaringeas características S.!2 

lo se descubren en la tercera parte aproximadamente en los enfeE 

mos de esta infección. 

Diferenciandose de lo que ocurre en la Gingivoestoll\!'! 

ti~is Herpética Primaria, las lesiones de la Herpangina, cuando 

ex is ten suelen estar limitadas a los tejidos de la parte poste­

rio>r de la cavidad bucal y de las estructuras faringeas conti,---. 
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guaD. Pocas veces la vesiculitis progresa hacia adelante hasta 

afoctar los labios, mucosa de las mejillas, encias, piso debo­

ca y porci6n anterior del Paladar duro. Los sitios más comun-­

mente afectados son los pilares de las fauces, el paladar blan­

do, la úvula y la pared faringea superior. 

como en la enfermedad con la cual se confunde más a 

menudo la Herpangina es la Gingivoestomatitis Herpética Primaria 

es importante hacer notar que la inflamci6n y la adenopatía sub­

maxilar (casi siempre muy manifestas) faltan de manera caracte-­

rística en la Herpangina • 

.. El comienzo brusco de la Herpangina con fiebre alta.­

la faringitis moderada o intensa y la vesiculaci6n típica en la 

fauce constituyen las manifestaciones de marca de la Herpangina. 

La impresi6n clínica se asegura por la presencia de molestias p~ 

recidas en miembros de otras familia, de familias vecinas o de -

otros miembros del campo de vacaciones. 

Aunque una persona obtenga inmunidad persistente a la 

Herpangina debida a un entrovirus específico, causante de un at~ 

que de la enfermedad, la misma persona puede sufrir posteriores­

infecciones de Herpangina debida a otras estirpes.~e enterovirus. 
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E•ta enfermedad parece tranamitir11e ·de persona· a persona 

por contacto directo y son co11W1ea como ya dijimos los cuos mú]: 

tiple• en una sola casa. Hay nilloa que han sido afectados varias 

vece11 en una mia1111 temporada por la infecci6n con distintas ce­

pa• de viru• coxaaquie. 

Suele generase con baatante rápidet una inmunidad per­

manente a la cepa y la mayoría de loa adultos posee anticuerpos­

paralizantea contra numerosas cepas. 

El curso de +a Herpangina varia entre una infecci6n -

leve, apenas perceptible y una enfermedad grave y molesta carac­

terizada por fiebre, malestar general y dolor en la boca y garga.!} 

ta. Sin embargo, incluso en los casos más graves, la duraci6n es 

corta y se produce un restablecimiento completo dentro de los 

seis días después del comienzo. 

Aunque se han observado complicaciones accidentales c_g 

mo la Parotiditis, Traqueabronquitis, convulsiones y lesiones de 

103 genitales, hasta ahora no se han producido casos mortales. 

PRJEBAS DE LABORATORIO 

Son pocos los hallazgos hematol6gicos obtenidos media.!} 



99 

te loo recursos hemáticoa y las pruebas de aglutinaci6n hetero­

fila. La f6rmula leucocitaria puede demostrar un aument.o del -

número de linfocitos que sobrepasan al de los polirnorfonucleares. 

El liquido cef alorraquideo es normal en términos genera1es ente­

rov irus etiol6gicos mediante el !'lislarniento de dicho . virus a -

partir de las materias fecales, secreciones nasales y salivales 

y productos de lavados de la faringe y boca infectadas. 

Las pruebas de neutralizaci6n con suero de enfermos -

en fase aguda y convalecientes, proporcionan una prueba comple­

mentaria de la infecci6n de Herpangina. Sin embargo, rara vez -

las investigaciones de laboratorio son necesarias (excepto en -

situaciones epidémicas) , ya que las manifestaciones cl!nicas au~ 

len indicar el diagn6stico; y el curso de la enfermedad es breve. 

PRONOSTICO 

Favorable. 

TRATAMIENTO 

corno la Herpangina es una enfermedad que retrocede por 

si misma en la mayoría de los casos, acaba por si misma en menos 

de una semana sin que se hayan producido reacciones secundarias­

de importancia; el tratamiento suele ir dirigido sobre todo a --
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aliviar loa a!ntC>llla9 como la fiebre, dolor, nauseas, v6mitos',,... 

cliarreu y camu111icmea. L& inatituci6n de cuidado• general.ea a 

adecuados, diallinuye en gran manera 1u c0111plicaci~nes. •Ílcl.lnd&"'. 

riu. 

coam se silbe que gran número de enteroviru• perais-­

ten en lu heces humanas haata 6 semanas deapi11ia del comienzo de 

l• enfermedad, a 1as personu que •• han restablecido de la Her­

panqina debe recomend6raelea una higiene personal cuidadosa. 
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CAPITULO CUAR'l'O 

TUMEFACCIONES DE LAS GLANDULAS SALIVALES 

PAROTIDITIS INFECCIOSA 

ENFERMEDAD POR ARAÑAZO DE GATO 

INFECCION VIRAL GENERALIZADA DE LAS GLANOOLAS Sl\LIVl\LES 

IN!'RODUCCION 

Todas estas infecciones tienen corno característica -­

rpincipal la tumefacción en la región de una o varias glándulas 

salivales. 

Existen 3 glándulas salivales mayores y de 400 a 500-

menores que vierten su secreción en la cavidad bucal. Durante -

el desarrollo del individuo, la invaginación del epitelio cond!!. 

ce a su formación: por eso tanto evolutiva corno funcionalmente­

son parte de la mucosa blcal. sus secreciones son mucosas, ser~ 

sas o mixtas, cuando las enfermedades presentan secreciones: -­

pero las céclulas que revisten sus conductos son potencialmente 

capaces de diferenciarse, sea en el tipo mucoso o seroso. 

La situación, nombre, tipo y otras características -

de las glándulas salivales mayores y menores se dan a continu.!!_ 
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Gl"1dula o Gl&ndul .. 1 

Parótida 

Subllaxilar 

su~inqual 

Sublingual menor de Ravini 
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Tipo de célula aecretora: 

Serosa 

Sero- con alguna• mucosa• 

Jia¡cosas con algunas aerosas 

Mixtas principal.mente mucosas 

GlÚdulas labiales Mixtas principal.mente mucosas 

Gl&ndulas de la mejilla Mixtas princ;:ipalmente mucosas 

Glo•opalatina Mucosas 

Lingual anterior ( de Blandin y · · 

NUhn) Mixtas 

Glándulas de van Ebner asocia-

das con papilas cal.icif ormes 

Glándulas de la mitad posterior 

del paladar duro 

Glándulas de la raíz de la len­

gua 

Glándulas del paladar blando y 

Úv.Jla 

Glándulas del Cojín retromolar 

Serosas 

Mucosas 

Mucosas 

Mucosas 

Mucosas 
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La g1ándu1a Parótida vierte su secreción en 1a cavidad 

bucal a través de1 conducto de Stenon: la SUbtlalcilar por e1 con­

ducto de Wharton y 1a Sub1ingua1 por e1 de Bartho1in. Las g1án-­

du1as sub1inguales menores desembocan en la cavidad buca1 por m~ 

dio do una serie de pequenos conductos independientes en la su-­

perficie mucosa ( da Ravini ) • Las demás g1ándulas salivales me­

nores poseen sistemas de conductos y de pequeftos orificios inde­

pendientes también en la superficie mucosa. 

Existen glándulas salivales en cualquier parte de 1a -

cavidad bucal con excepción de la encia y la mitad anterior del­

paladar duro. La Parótida y en menor grado 1as sulmlaxilares es-­

tán íntimamente asociadas con los ganglios 1infáticos verdaderos. 

Los ganglios linfáticos supraparotideos, infraparotideos y subpa 

rotideos se hayan encima, dentro y al lado ( en sentido medial) 

de la parótida. 

Estos ganglios linfáticos drenan la piel de la zona -

temporal anterior, las paredes 1aterales de la frente y los pá.;:. 

pados, la región posterior de las mejillas, parte del oído ex-­

terno, la parótida y la pared lateral de la faringe. 
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Como la g1bdu1a Parótida y loa ganglios linfáticos 

cervicalea incluyendo le>11 ganglios parotideos, se desarrollan 

aimult!neamente y en una misma zona del feto, loa ganglios lin­

f,ticoa cervicales contienen incluaionea de epitelio glandular. 

Eaa relación es importante para la cauprenaión de las lesiones-

de las Glindulas Sa1iva1es. 

Las tres infecciones: Parotiditis Infecciosa, Enferm.!!_ 

dad por araf'iazo e Infección viral general.izada de las Glañdulaa 
• 

Salivales están en relación con lo anteriormente explicado y -

las establecemos dentro de la división de Agrandamientos no Neg_ 

plásicos de las Glándulas Sal.ivales. 
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PARO'l'IDITIS INFECCIOSA 

Al hablar de Parotiditis, es necesario explicar que -

existen dos clases de Parotiditis• 

La Infecciosa o Epidémica llamada comunmente Paperas­

Y la Parotiditis aguda. 

Este estudio está directamente encausado a la Paroti­

di tis Infecciosa, y no cabe ninguna explicación sobre la Aguda­

ya que no tiene ninguna relación con la etiología viral de to-­

das las infecciones a tratar. 

PAROTIDITIS· INFECCIOSA 

DEFINICION 

Es una enfermedad viral, generalizada, contagiosa, -

caracterizada por la tumefacción dolorosa no supurada de las -

3lándulas Parótidas, y ocasionalmente de otras glándulas sali­

vales. 

Es la lesión inflamatoria más común de la Glándula -

salivales. 
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La primera referencia escrita que se conoce acerca de 

la Parotiditis Epidémica se encuentra en los escritos de Hipó--

orates. que describió una epi4elnia en l.A Isla de Tases. 

A pesar de este antiguo conocimiento. solo en -época r~ 

lativamente reciente ss ha determinado al aqente causal. -de esta-

enfemedad. 

ETIOIIJG J:A 

El agent~ causal es un virus de la variedad de loa Pi!. 
• 

rll!llixovirua perteneciente al grupo de loa mixovirus de la Fami-

lia Bunyamvera. constituidos por ~. Mide de 90 a 120 mll y se-

conoce con el nombre de Mixovirus Parotidis. 

Es sensible al eter y a la luz ultravioleta exponién- , 

dolo 30 segundos. 

PA1'0GENIA 

La entrada del virus es por la boca o por la nariz; -

se aloja en la mucosa. se replica en ganglios regionales y pen~ 

tra en la corriente sanguínea produciéndose la viremia; de aquí 

va a los Órganos que ha de afectar. 
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Hay otra teoría que dice que se va al conducto de ~­

Stenon, se replica en Parótidas, produce viremia y de aquí pasa 

a afectar a los demás orgános. 

TAANMISION 

Es una enfermedad propia del hombre; de distribución­

mundial que afecta por igual a ambos sexos. 

La mayoría de los enfermos se encuentran entre los 5-

a los 15 afies de edad, mas tardiamente que el sarampión, aunque 

puede presentarse en cualquier etapa de la vida ( antes o des-­

pués del ~omedio general. ) , siendo de mayor gravedad la enfer­

medad entre mayor sea 111 persona que la padece por ser mayor 111 

tendencia a las complicaciones. El 85% la padece antes de los -

15 años. 

Los meses de invierno y primavera son los de inciden. 

cia mas elevada. 

Es interesante observar que el 30% o 40% de todas las 

infecciones de Parotiditis no se manifiestan clínicamente, sin­

embargo, tanto el ataque clínico como el subclÍnico producen -­

inmunidad. 
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La madre confiere inmunidad a1 producto aproximadamen. 

to 6 u B mese11. 

cada 7 u B afies se presentan epidem:i.a.il sin explicarse 

la causa. 

h menos contagiosa que el 6ar111Dpi6n, y mas que la Di.! 

toria. 

Los hanbrea tienden a padecer m&s las éomplicaciones-. 

y es el hombre el Úl'lico reaervorio del virus. 

El período de incubaci6n de la enfermedad es de 8 a -

30 d!as. 

El virus se encuentra en la saliva del enfermo por lo 

tanto el contagio es por gotitas de saliva llevadas por el aire 

o por un beso y se considera que la mayor contagiosidad se ex-­

tiende desde unos cüas antes del comienzo de la tumefacci6n pa­

rotidea hasta los 7 días de curaci6n de dicha tumefacción, pero 

existen variaciones en este período de contagio. 

CUl-.DRO CLINICX> 

El virud que produce la enfermedad muestra predilec-
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ción por las Glándulas Salivales, especialmente por las Paróti­

das, además por ciertas partes del SNC como las meninges: el -­

páncroas1 los órganos reproductores masculino y femenino como 

testículos, próstata, epidÍdimo, ovarios, mamasr y en algunos 

casos también se encuentran involucradas otras estructuras como 

corazón y tiroides. 

En el cuadro clínico hablaremos especialmente de las­

Parótidas, con signos y síntomas del enfermo. La afectación de­

los demás órganos se detallarán como complicaciones. 

El período prodrómico es muy corto y se caracteriza -

por fiebre moderada, malestar general, cefalalgia, escalosfríos, 

vómitos en raras ocasiones, dolor de garganta sobre el tragar,­

este dolor luego se manifiesta como subauricular. En ocasiones­

no hay período prodrómico y la inflamación se establece brusca­

mente acompaftada de los síntomas del período prodrómico. 

El período de estado se caracteriza porque se empie­

za a llenar o inflamar entre el borde posterior de la mastoi-­

des y la mandíbula donde se encuentran localizadas las glándu­

las Parótidas. Luego se sigue inflamando el lóbulo del oído 

hacia afuera y arriba levantando en ocasiones la oreja. 
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Primero se afecta una glándula y luego la otra con un-

11\tei::valo de tieinpo de 2 a 4 d!a.s. En el 30% de loa casos es 

afectada solo una glán~ y en el 703 la tumefacción en bilate­

ral. 

Hay dolor a la deglusión y masticación. 

Generallllente la tumefacción no cursa con signos clási­

cos como calor, rubor. Tmnbi& hay inflarnac:i&i a nivel de condug_ 

to de Stenon o simpJ,emente enrojeciJDiento. Las glándllla~ se en-­

cuentran duras, sensibles y la piel que las rec:ubre es tensa y­

edematosa. 

A veces es posible que las Parótidas no sean afecta-­

das y si la sul:maxilar y las sublinguales, que al ser afectadas 

cursarán con edema de piso de boca y si afecta la sublingual se 

afecta la sublingual se i.nflama y edematiza el cuello y tórax -

por obstrucción linfática. 

La tumefacción glandular alcanza su máximo en 1 a 3-

días y luego va disminuyendo en los 3 dÍas siguientes. 

No se produce supuración y el proceso de resolución­

se efectúa sin cambios aparentes posteriores en las glándulas. 
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Durante la infección, el flujo salival está disminuido 

pero 1111 calidad es aproximadamente normal. 

El número de leucocitos es normal o está algo bajo y -

existe una linfocitosis relativa. 

HISTOUlGICAMEti'l'E 

No se conocen bien los cambios debido a las escasas -

oportunidades que hay de examinar los tejidos afectados: se 

acepta que el tejido hiper y periglandular está hiperhémico y -

edematoso, con infiltración de células redondas y linfocitos: -

puede haber atrofia acinar y cambios degenerativos en el epi-­

telio. 

Las alteraciones son generalmente reversibles, llUlY PQ. 

cas veces evolucionan hacia la supuración y la gangrena. 

COMPLICACIONES 

Meningoencefalitis 

La produce la viremia. Se manifiesta por dolor intr~ 

craneal; el paciente no puede mantener la cabeza levantada 

pues tiene la sensación de que le va a estallar. su vómito es-
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llamado de proyectil pues e1 paciente lo lanza lejos de si. Es­

tas son, las dos manifestaciones que la rebelan mas claramente. 

Orquitis. 

Dolor localizado a nivel de la fosa iliaca derecha o-· 

izquierda que puede hacer canfUndir el diagnóstico con Apendic!. 

tia. Después se presenta inf1amación de los bstículos y a ve-­

cea de la próstata y el epid!dimo. cuando la Parotiditis afecta 

al varón adulto, la Orquitis es un grave peligro y afecta en el 

20'.' de los casos. La Orquitis suele ser unilateral y ocasional­

mente produce esterilidad ccxnpleta. 

ova•itis 

La paciente se queja de dolor a nivel de los ovarios: 

estos se encuentran inflamados y aunque con menor frecuencia -­

también produce exterilidad. Se observa en pacientes adultas. 

Mastitis 

Es la inflamación de las glándulas mamarias. Se pro­

duce después de la virem.ia como todas las canplicaciones. Tam­

bión se observa en pacientes adultas. 
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También se presentan estas complicaciones• 

Miocarditis 

Pancreatitis 

Tiroiditis 

Estas tres complicaciones se rnanifiestan también como 

consecuencia de la viremia. Como su nombre lo indica es la tu­

mefacción de esos órganos. 

Todas las complicaciones ya enumeradas se producen ª!1 

tes, durante o después del período de tumefacción de las gllÍndy_ 

las Parótidas. Sin embargo, lo mas frecuente es que aparezcan -

cuando disminuye la tmnefacción. 

Puede producirse la diseminación del virus a los órg,!!. 

nos de complicación sin p reducir la complicación. 

DIAGNJSTICO. 

Se hace de preferencia a base de la epidemiología o -

basta tan solo el cuadro clínico que presenta el paciente. Es -

importante determinar si el enfermo ha tenido Parotiditis algu­

na vez o ha habido recientemente exposición a la enfermedad. 
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El 70% de los casos se encuentra aumentando el nivel -

de la amilasa sérica. Además puede demostrarse un aumento de an­

ticu~a fijadores del canplemento durante la convalescencia. 

La sial09raf!a no tiene valor en el diagnóotico de -

Parotiditis epidémica. El dolor producido por la introducción - · 

de la solución .de contraste contrai.ndica el G111pleo de este pro­

ced.iJlliento. 

Cosno ya dijimos, se establece el diagnóstico fácil.man 

te con la Historia cl!nica y el Clilldro que presenta el <paciente. 

PRON:>STICO 

El curso de la enfermedad ea hacia la curación, gene­

ral.mente sin dejar secuelas. De este modo es Favorable,. 

Si hay complicaciones, el curso de la enfel:llledad se -

al~era y aunque no sea fatal, las secuelas que deja, como ya se 

explicó son bastante importantes. 

Tl.WI'AMIENTO 

El tratamiento es generalmente sintomático. 
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Analgésicos, antitérnú.cos, antiinflamatorios, dieta -­

bland!I para no motivar el dolor de la garganta y reposo absoluto 

a~uo si· se puede bailar el paciente. La inmunoglobulina parot!­

dica puede ser eficaz para hacer abortar la Orquitia cuando ae­

adminiatra de l a 2 d!as después de la exposición al contagio. 

Recientemente se ha preparado otra vacuna. Ea activa­

al cabo de lin 11\Sa de haber sido adlllinistrada y confiere protec­

ción para l o 2 at!os. 

WTA. 

,;:abe mencionar al respecto que en ocasione• ae preae!l 

ta una Parotiditia 11amada Parotiditis reci4ivante, pero que en 

nada tiene que ver con la Epidémica pues su etiolog!a es dife-­

rente y aunque en ambas existe inflamación de las Parótidas, no 

es una enfermedad relacionada. También existe la Parotiditis 

aguda cuya etiología es un estrptococo y neumococo y se asocia­

ª tratamiento postquirúrgicos. 
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ENFERMEDl\D POR ARAf!AzO DE GATO 

También se le conoce con el nombre de Linforreticulo= 

aio Benigna o Linfadenitis Regional Benigna. 

DEFIN:ICION 

Se trata de una enfermedad viral inflamatoria asocia­

da con un razguflo o mordedura de gato y caracterizada por la i!l 

flarnación de los ganglios linfáticos regionales. 

ETIOLOGIA 

Esta enfermedad ha sido reconocida relativamente hace 

poco tiempo y aunque se sabe que su origen es viral. no se ha -

aislado aún su agente específico. Es muy importante conocer 

que el 90% de los pacientes tienen antecedentes de mordedura o 

ar3iiazo gato o el simple contacto con estos animales unos días 

antes de la iniciación de la enfermedad. se cree que el gato .no 

padece la infección, simplemente es el transmisor de ella. Ad.<! 

más de la transmisión por contactos con gatos. ha habido casos­

después de picaduras de insectos, lasceraciones por cortar car­

ne y pinchazos con espinas o astillas. 



117 

PATOGllNIA 

El microorganismo causal penetra en la herida o solu­

ción do continuidad en la piel ocasionada por la mordedura o -­

aranazo de un gato doméstico. 

Posteriormente se localiza el virus en los ganglios -

linfáticos regionales donde produce la twnefacción. 

ocasionalmente la puerta de entrada puede ser la con­

juntiva, y en estos casos la conjuntivitis se asocia con el --­

agrandamiento de un ganglio linfático parotideo. 

EPIDEMIOLOGIA 

se presenta en todo el l!UIIldo; aunque son suceptibles­

los individuos de todas las edades, generalmente los casos se -

presentan entre los nifios y los adultos jóvenes ( casi siempre­

menores de 30 años ) ; es más común esta afección durante los m.!!_ 

ses de invierno. 

CUADRO CLINICO 

El cuadro clínico que presenta la enfermedad en la 

primera observación varía según el período de la enfermedad. En 

{ ~ .. 
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loa primeros dÍas los únicos signos orientadores pueden ser una 

pequeffa pápula, vesícula o pústula cutánea o ulceración costro­

aa en el sitio de razguffo: Al ir progresando la enfermedad ( en 

una a tres semanas), las lesioneb cutáneas desaparecen pero los 

ganglios linfáticos regionales o las glándulas salivales vecinas 

aumentan de tamaf'io y se tornan senaib1es y dolorosas. La linfa­

denopat!a parece estar desproporcionada con la aparentemente in.Q. 

cua herida cutánea. 

Suele se» en este período que el enfermo acu~e a con-

aulta. 

La linfadenopat!a puede consistir en un solo ganglio­

aumentado de tamaffo, que puede alcanzar hasta Tarios cms. de -­

di&metro y que puede estar localizado en las regiones sulmlaxi-­

lar • parótida y cexvical. Algunas veces se observan formacio-­

nes múltiples, movib1es, discretas, La piel que las recubre pu~ 

de estar inflamada, pero algunas veces presenta aspecto narmal­

y en estos casos los ganglios están tamefactos aunque no dolo-­

rosos. 

Esta linfadepat!a puede persistir de 1 a 6 meses y -

puede ir acompal'lada en las primeras etapas de la enfermedad por 



119 

fiebre reducida, cefalalgia, escalofrios, naúseas,malestar y aún 

dolor abdominal.. ~ 

Al ir progresando la enfermedad, los ganglios linfát! 

coa tumefactos comienzan lentamente a ablandarse a causa de las 

necrosis y supuraciones que ocurren en ellos. Aunque en la tnay.Q. 

r!a de los casos la tumefacción disminuye y desaparece en un -­

período de algunas semanas o meses, a veces el ganglio absceda­

do perforará la piel produciendo un trayecto fistuloso del cual 

sale un pus bacteriolÓgicarnente esteril. Si estuviera involucrJ!. 

da la cadena ganglionar periauricular, subnaxilar o cervical, -

podría ser consultado el Odontólogo para eliminar las afeccio-­

nes dentales como factor etiolÓqico. 

Esta enfermedad puede también semejar enfermedades i~ 

fecciosas granulomatosas mas serias tales corno Tuberculosis, 

Tularemia, Linfogranulorna venereo, Mononucleosis infecciosa, 

Enfermedad de Hoclkin o Linfosarcoma; por lo que es importante -

el antecedente del arañazo del gato. Frecuentemente la enferme­

dad no se diagnostica, siendo confundida con las afecciones en!J. 

meradas. 
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HICROSCOPICAMEN'l'E 

S• 1111.e•t.ran ganglio• 11.nf,tic:o• biperpl,•ico• con ah!. 

ce•o• llÚJ.tiple•. 

E•to• amce1JO• con•i•ten en un hea central de necro­

•im cireundada por ana -1aci6n dllnma ele neutr6filoe. alre~ 

dar de l.a cual. puede obllervarme una zona de hi•tiocito•. 

DIAGR>STICO 

El diagnÓ•tico firme de l.a enfermedad se establece de 

preferencia por el resul.tado po•itivo de l.a prueba intradérmica 

con un antígeno preparado con pus de un enfei:mo.que padeció la­

enfermedad. se considera ccmo prueba confi.J:madora la aparición­

de una ~pul.a o un eritell\il o ambos. 48 lloras después de la ino­

culaci6n. Esta prueba se 11.ama de Han:¡er Rose. 

POOOOSTIOO 

El pronóstico es bueno. puesto que la enfermedad es­

autoliinitante y cura en un período de 6 a B semanas sin dejar­

•ecuelas ni presentar complicaciones. 
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TRATAMIENTO. 

El tratlllniento es únicllll\ente sintomático. 

La administración de tetraciclinas puada acortar l• -

enfermedad y previene la supuración. Sin embargo, cuando la su­

puración se hace manifiesta, puede estar indicada la Hpiración, 

la incisión y en ocasiones el avenamiento del ganglio afectado. 
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Tlllllbi"1 la llamamo• con el nanbre de Citamegaloviru• -

o Enferi.dmcl por Inclu.ionem citaneg'1ica•. 

Eml"INCJDN 

L• enfermedad de l .. Inc1118iane• citmeg'1ic•• em una­

int'eaci6n generalizada da 108 lac:tante•. producid8 por 1• int'ec-

cián intrauterina o po•tnatal. reciente. c:aract.rizada por la pr~ 

Hnaia ele grande• inclu•ione• intranucleara• baaÓfilu ( a vece• . • 
.uain6filu ) y pequen.. inclu.ionu citopluiátiaa•• la• cuales 

•e praaentan en laa g1"1dlllu nl.ivalea, pulmone•• Júgado, pin-

ero••• gl,ndulaa endóerinaa y oca•ionalmente en el encéfalo. 

ET!OI.OGIA 

se le llama de Incluaionea·ait:ameg'1icaa porque es 

producida por el citomegalovirua que ae encuentra en el cervix-

de hasta el 10% de las mujeres •aludables. 

Desde el punto de vista morfolÓgico, el citanegalo-

virus es indistinguible de loa virus del Herpes simple, de la -

Va1·icela y el Herpes Zóster. Es un virus de la variedad de los-
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herpes virus. de la Familia Papoviridae con contenido DNl'.1 con -

pe•o molecular de 89 - 90 por 106 • Pierde su efectividad cuan­

do ae calienta a 56°C durante 30 minutos y cuando se expone al­

étar a 24% d\u'ante 2 horas. 

PATOGENIA 

En loa lactantes, la enfermedad se adquiere congénit!, 

mente, probablemente como reaultado de la infección primaria de 

la madre durante el embarazo. 

El virus ae puede aialar de la orina de la madre en 

época del nacimiento del nifto infectado,pudiéndoH encontrar 

la• t!picae c'lulaa cit0111e9'1.icu de 20 - 40 - de tamal\o en 

la• bellosidades corioplacentarias del recien nacido infectado. 

En los enfermos que fallecen se encuentran foco• de -

células citoplaamáticas en los tejidos epiteliales del lÚgado, 

pulmonea, sistl!lllll digestivo, glándula parótida, páncreas, timo, 

tiroidea, adrenal.es y otras regiones. 

Las células pueden encontrarse también en el sedimen­

to urinario, lavados gástricos o tejido adenoide de nifios con -

salud. 
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La v!a de infección en los niflos mayores y en 1011 adu! 

toa sa descon0ce. 

La frecuencia ·con que s·e encuentran inclusiones t!pi-

cas en las glilndulas salival.a. ea de 10 - 33" de las autopsias-

rutinarias realizadas en nitloa; y el aislamiento del virus a 

partir de la orina o de cu1tivoa de adenoides·de niftos sanos 11!!. 

giere fuertemente la posibilidad de infecciones aubcl!nicas a -

una edad relativamente tmnprana. 

• 
El virus puede persistir en las gl&ndulas salivales o 

en otros órganos por largos períodos de tiempo o en estado la-­

tente o como una infección crónica. 

La diseminación de las inclusiones en los adultos, --

0<:11rre asociada a otras enferemedades graves. 

CUADRO CLINICO 

La infección puede prod\icir la muerte del feto en 

útero o el síndrome clínico de la enfermedad de las inclusio-

nea citomegálicas con signos de prematuridad, ictericia con --

hepatomegalia, púrpura tromboc:itopénica, neumotitis y dail.o del 

sm: que puede ir acompañado de microcefalia, calcificación per! 
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ventricular, coriorretinitis, atrofia óptica y retardo mental o 

motor. En un tiempo se creyó que la enfermedad congénita de las 

inclusiones citomegálicas producía invariablemente la muerte, -

pero los lactantes que padecen la enfermedad pueden vivir dur!l!l 

te muchos aftos. 

Se han calculado cifras elevad!simas de lactantes gr§. 

vemente retardados como resultado de la infección congénita con 

citomegalovirus. 

La infección intrauterina inaparente puede ocurrir y­

quizá ocurre con frecuencia. Estas infecciones han sido descu-­

biertas al estar haciendo estudios en gran escala con lactantes 

recien nacidos. 

Muchas mujeres que han sido infectadas naturalmente -

con citomegalovirus en algún momento antes del embarazo comien­

zan a excretar el virus por el cervix en el Último trimestre ~­

del embarazo. 

En el momento del parto, el lactante pasa a través -­

del conducto natal infectado y se infecta, aunque el posee anti 

cuerpos maternos adquiridos transplacentariamente. 
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Estos lactantes comienzan a excretar el virus en su 

orina aproximadamente a laa B o 12 semanas de edad. continúan -

excretando el virus durante varios aftoa pero no muestran s!nto­

maa cl!nicoa. 

La infección adquirida con citomegalovirus ea extremJ!_ . 

d.amente común y usualmente inaparente. En los niflos la infec--­

ción adquirida puede producir hepatitis aubagúda o crónica, ne!!. 

monitis insterticial o anemia hemolítica. 

DIAGK>STrco 

El virus puede aislarse de raspados faringeoa, orina­

biqado, adenoidea, rii'lonea y leucocitos de sangre periférica -

meuiante la inoculación a cultivos de fibroblastos humanos.pero 

no en cultivos de células epiteliales humanas. 

Hay evidencias que sugieren que las perturbaciones del 

metabolismo celUlar, como las producidas en ciertas deficien--~ 

cias vitamínicas podrían predisponer a la infección viral. 

EP::DFJUOLOGrA Y CX>NTROL 

Con excepción de la infección congénita, el mecanis-
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mo por el cual se efectúa la tranSlllisión del virus en la pobla­

ción permanece aún incógnito. Aparentemente existe una amplia -

propagación de la infección por citanegalovirus, como lo indica 

el incremento en la tasa de aparición de anticuerpos con la --­

edad. Esta tasa alcanza el 80% en individuos que pasan de 35 

anos de edad. La tasa con que se excreta el virus en niflos con­

finados en diversas instituciones es 10 veces mayor que en loa­

niftos de edades similares en la población normal, lo que sugie­

ro que la transmisión del virus se realiza por contacto ínt.illlo. 

No se dispone'de medidas específicas de control. Se -

recomienda el aislamiento de recien nacidos, con enfermedad de­

las inclusiones citomegálicas generalizadas, de otros recien -­

nacidos. 

INMUNIMD 

Se han encontrado anticuerpos neutralizantes y fija­

dores del complemento en una elevada proporción de sueros huma­

nos. En los niffos pequeffos que poseen anticuerpos fijadores del 

complemento, el virus puede encontrarse en la boca y en la ori­

na durante muchos meses. La reinfección la sugier~ la elevación 

del título de anticuerpos sobrepuesta al valor del título pre--
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· vio de loa miamos en el momento de aislar el virus. 

El virus puede encontrarse en la orina de los nil'los,­

por per!odos tan largos cano de 2 alloa, aún despu&a de que se ha 

demoatrado la presencia de anticuerpo• neutralizantaa en el sue­

ro. Eato 11119iere que el virus puede proP419arae en las v!aa urin.!!, 

riaa y no ea excretado paai~te dHde la corriente aangu!nea. 

Bl vir\lB no se encuentra en niftoa paqueftoa que aún no han adqui­

rido anticuerpo• fijadorea del canplanento. 

Puede haber tambi'n infecci6n intrauterina y presenta¡_ 

se enfermedad grave en el recien nacido: loa lactentea infecta-­

dos durante la v!a. fetal, pueden nacer con anticuerpoa cuyo t!­

tulo continúa elevándose después del nacimiento en presencia de 

la excreción persistente del virus ( esta situación ea similar­

ª la que se observa en la RUbeola congénita ) • 

La mayor!a de los lactantes infectados con citomega·­

lovirus en el período perinatal están asintomáticos y ocurre -

infección contínua en presencia de títulos altos de anticuar-­

pos. 

- -~ ! 
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TIUl.TAMIENJ.'O 

No existe tratamiento específico. Se ha sugerido la -

administración de gamnaglobul.ina inmunizante en las infecciones 

generalizadas que acompallan a las enf ernedades debilitantes pe­

ro no ha resultado efectiva. 
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CAP:rrtJU> QUJ:NrO 

~ GENElfAloES DE LI\. PIEL Y MUCOQS QUE 

AFECTAN IA CAVIDW ORAL 

.· 

Las enfermedades qua en aate ca.p!tulo expondré aon -

enfermedades 9eneralea que ae manifiestan más claramente en la 

piel y las nucoaaa, con manJ.festaci.onea además en otros órga­

nos del. cuerpo 1-no. 

Las considero en este QP!tulo porque afec::tan talllbién 

la cavidad blcal. con manifestaciones que explicaré al hablar de 

cada una de ellas. 
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VIlUIBIA 

I2PINJ:CION 

, se 11ama también Viruela negra. Hay que difei;enciarla 

de la varice1a o Vinela loca. 

Ea una enfemiedad viral., aguda, 9rave,extremadmnente­

conta9iosa. febril y exantemática: caracterizada por la apari-­

ción brUsca de una fase febril, tóxica, exantlllllil máculo - pápu.-

lo - vesícul.o - pÚatolo - costroso que deja cicatrices indele--

bl.ee. 

Antes del deacuhrillliento de l.a vacuna de esta enfer-

med.ad era epidémica y responnbl.e de miles de fallecilllientos. -

La amplia vacunación ha hecho que esta enfermedad esté cOlllplet!, 

mente erradicada de México desde hace aproximadamente 20 afies. 

ETIOLOGIA 

Ee producida por el poxvirue variolae, del. grupo de-

los Poxvirus de la Familia Papoviridae, con contenido DNI\.. 

Este virus es muy resistente en l.a desecación, por l.o 

que puede permanecer mucho tiempo en cualquier ~te: se obtie-
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n• da J.aa le•iones que se pro41c:en en l• piel; 

EPIDEMXOUlGIA 

At:ac& C\l&lquier edad y ..xo, son maa auetiptible• lo• -

negro• que lo• blair:.a• • en epidmti.a8 la diMl'l\inacián depende de.i 

contacto y la vac:wiac:i.án. nirante el principi~ de la enfermedad­

•l virus •• tranaite por 1u secrecio= s naeofaringeasr c::uando-

1• erupción se encuentra CC1111Pletamente deearrollada, la• leeio-­

ne• •on la principal fuente de -terial. infeccioso. 

El virus de la Viraela puede c:ontamiJlar la rapa de C!. 

111&, el polvo y otroa objetoa illaJlimAdos y pei:manecer infeccioso 

durante meses. Aunque generalmente la vil:uela es propagada por­

un paciente con la enfenmilad, es posible que el virus pueda -

••r transmitido por un individuo parcial.mente i.Jlmune, que ten­

ga un.a infección muy leve o uintomátic:a. No se han reconocido­

portadores a largo pla:o completamente asintanáticos, ni se h&­

demostrado en forma convincente la transmisión aérea a larga -

distancia. 

El hanbre ea el único reaervorio que existe. 
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El período de incubación es de 10 a 12 d!a• variando­

entre e y 17 d!a•. 

El per!odo de transmi.sibilidad es de 2 d!.. antes de­

l• aparición de las manif emtaciones hasta que 118 desprendan lu 

últimas escama• ( 3 a 4 s~ ) • 

cuando la embarazad adquiere la enfemedad en lu pri 

meras semanas hay aborto y si el. producto adquiere la enferme­

dad en etapas máa avaiu:adas del embarazo se presentan malforma­

ciones congénitas. 

El virus penetra por las vías respiratorias superio-­

res: ahÍ y en ganglios linfáticos regionales se multiplica y P!. 

sa a la sangre, donde se produce la viremia que es la responsa­

ble-de las manifestaciones clínicas del período prodrómico y -­

de aquí el virus va a piel y mucosas. 

Se dice que la fo:t111ación de facetas, vistas mas comun 

mente en la cara, es el resultado de la destrucción de gliÚldu­

las cebáceas que abundan en esta área. 



1 

134 

CUADOO CLINXCXI. 

La vizuela puede dividir•• en una ta.e prodrÓl!lica y •• 

car.eteriza poJ:qUe dea¡:iuéa da la ellCUbaci6n se presenta brusca­

mente. SUS a!ntc.a. •on grave• da•de el principio. El enfermo -

dura aprod.madammlte de 3 a 4 cli.a9 con fiebre de 39ºa 40ºc •• C.!. -

fal-. dolor de eapal.da, dolor aMonjn•l. fotofobia y mial.qiaa. 

Ya para terminar el período prodr.:ímico, b&y dolor de garganta y 

to1: en ni1lo9 puedan pre•entar•e convulsione•. delirio, n&Ú•eu• 

vtnito• y diver•o• ••tado• da coa. 

Dw:ante .. ta per!odo •• poaible una erupei6n morbili­

forme como en la Emcarlatina o el sarampi6n: aa localiza en !n-

9le1, t6ru. axil.U y partea laterales del abdomen, por lo qua­

•• 11- erupción en traje de bafto. Ea fugaz, dura aproximada­

mente 24 horas. 

Después de 3 o 4 a!u que dura este período, la fi~-­

bre desaparece, loa a!ntcma11 di.aminuyen y el paciente parece r.!. 

cuperarae. Es en este momento que _e1 paciente eatá afebril. 

cuando comienza la erupción focal o per!odo eruptivo. 

Las primeras manifestaciones del período eruptivo son 
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4lcaras dolorosas 11obre la 11111co11a bucal, después máculas qua -

aparecen en la cara y en el antebrazo y rápidamente 11e convier­

ten en pápulas duras como municiones. Las pápulaa aumentan de -

múnero y ae cliaeminan a cuero cabelludo y exti:emidade11 atacando 

palmas y plant&a. ( cliagnó11tico diferencial ) • La• mi- leaig, 

ne• que aparecen en piel. aparecen en viaceraa. 

Primero aparecen máculas ( tardan en cambiar de esta­

clió de 24 a 36 horas ) • ae tranafornian en pápulu, luego en ve­

sículas, aatas veaículaa son umbilicada• en la Viruel.a y en l•­

varicela no aon umbilicadas ( diagnóstico diferencial). La ca­

racterística lllllB importante para diagnóstico diferencial con -

Varicela es que en la Viruela lu leaiones se encuentran toda• 

en el mismo eatadÍo de desarrollo, o sea, todas aon mÁcula11 o -

todas son vesículas y en la Varicela se encuentran en diferente 

estadio. 

A su vez, el período eruptivo se divide en: 

Período exudativo: Como ya vimos, las pápulas se tor­

nan vesículas llenas de líquido transparente, este líquido se-­

enturbia debido a la infiltración de células de pus y células -

epiteliales descarnadas y así las vesículas se convierten en ---
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p6atula•r en ocasiones el l!quido purulento se· to1:na hemorr.Sgi-

c:o. 

CUando'aparec:en 1u pÜat:ulu reapa.rc.::e la fiebre que -

pueda peraiatir baata que .. pr~ce la cicat:ri.&aciÓn que c:a;e - . 

en coatra. o eac:IUllA9 aproxiladalllente en trea alll!llU1lla deapuéa -­

que •• inició la enfermaGd. dejando pequeftaa ·Cicatricea o pro­

fUnd&a focetaa. 

De~de el ~to que " rompen 1aa pÚatulu pax:a for-
• 

mar c:oatra• el período ea ya de involución. 

Las aanchaa hipercrómicas que dejan las costra• deA-

paxecen pero lu cicatrices no desaparecen nunca. Cuando las V!!. 

a!culaa ae llenen da contenido hanorrágico se diagnostica V~ 

la n119ra y aumenta el grado de lllClrtalidad • 

.MANIFESTACIONES BUCALES 

La ulceración de la imcoA b¡ca1 y faringe es en es­

ta enfermedad común y también ae ven afectadas otras mucosas -

ceno la traqueal., esofigica y vaginal.. En la boca aparecen ve-

a!culas múltiples si.mi.lares a la leaión cutánea, poro, en vez-

de pasar a formar pústulas, se abren y foi:man Úlcera• de car~ 
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ter ineapec!fico. E•to es l!á• ripido que la• lesion~s de la piel 

por el·11DVimiento y la 1-dad de la boca. Las Úlceras en la bo­

ca pueden ser tan grandes que causan serios problemas respirato­

rio•. 

El. pu• que se ob-rva en las lesiones cut'1teas no es -

signo de infecci6n, sino del mi111110 Virus, Las cicatx·icem no que­

dan porque e1 paciente se raaque, sino por destrucción de piel -

por la profundidad de las pÚstulaa. 

Laa descripciones que he11Da hecho ae aplican a una en 
fermodad de gravedad moderada. PUede producirse una enfermedad­

ma11 leve en personas previ11111ente inmunizadas o en quien no tie­

ne antecedentes de vacunación también. 

COMPLICACIONES 

En la etapa puatular, pueden producirse infecciones-­

bacterianas agregadas a laa lesiones. En las foJ:Tillls graves de -

la viruela pueden verse infecciones virales de la tráque, farill 

ge y laringe aaí como neumonía bacteriana. En la piel puede pr~ 

sentarse impétigo, celulitis, septicemia • La conjuntivitis le­

ve ea bastante común, pudiéndose observar también queratitis. -
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Pilado presentarse encefalomieUU. en la Últiina etapa de la en­

ferinedad. La osteamiel.itis y los derrules en las art:ic:ulac:iones 

pueden complicar la enfermedad. En 111Ujeres embarazadas puede prS!, 

dllcir•• aborto. 

Se basa pri.rÍcipalmente en una biena historia clínica. 

Antecedentes de vacwiación. La Varicela provoca confuaión pero­

l'• •• enumeraron l.os puntos important~ para d.f,agnóstico dife-­

renaia1. 

PR'NJSTICO 

En la V~la neqra o bmm>rrágica ea muy grave. 

En la Viruela ccmaln, si no ae presentan cauplicacio-­

nes y ae sigue el tratamiento u :iieqular. 

TRATAMIENl'O 

No hay tratamiento espec!fico. Durante las fases vesi 

c:ul.ar y pustular de la enfermedad se debe evitar la infección -

llacteriana mediante el uso de a&banaa estériles y procedimien-­

tos asépticos. Debe existir reposo. Dieta blanda si hay dificu!. 
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tad a la deglución por complicacionea en boca. Abundante l!quido. · 

AntibiÓticoa en caso de infecciones extenaaa en la piel. una l:ai,t:. · · ..... 
na 11111diéla ea cortarle las unas al enfermo o ponerle guantea· ~ :. ·· . 

evitar el rascado. Los antilu.atam!nicos pueden ser útp.ea para -

aliviar el prurito. conviene evitar los bal'loa y la aplicación -

de unguentoa e lociones. cuando se ha iniciado la deac111D&Ción.-

son recomendables los baflos de regaderas o de tina para ayudar-

a eliminar las escamas. 
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VA!UCEI.I\ 

Se le concc::e tambiéi can el DOll!bre de Vi.rue1a loca 

Dl!!FINXCION 

E• ima enfenmdad viral. dezmotrópica, agada y leve.­

contagicaa. caraat:ariza.da por fiebre y una erupción veaicul.ar -

dia•dnada. 

La Varicela y el Beicpea z6ater san mani.felltaciones di­

ferentes de l& infección can el. m.- agente etiol.Óc;¡ico•. 

Es producida por el vi.rwl BZ del. grupo da los Herpee­

virus variedad varicelae, de l.a Familia Papoviridae con contenJ:_ 

4o Il!V\. Por el motivo de que l.a etiología es la misma. l.u le­

siones de Varicel.a y Herpes zóster tienen muchos razgos en co­

mún. 

Este virus se destruye fuera del oxganismo. Es senai­

bl.e a la luz ultravioleta. 
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cabe suponer que la vía de entrada. es la respiratoria, 

aunque 110lo en raras ocasiones se ba aislado el virus de las se­

creciones na11ofari.ngea11. La mu1 tiplicación de los virus se Prod!!. 

ce en algún sitio no identificado y se manifiesta por una viro-­

mia interlllitente que trae consigo la degeneración de la epider-­

mis y la formación de vesi'.culas. 

EPJ:DEMIOLOGIA 

La varicela es una enfermedad llllY contagiosa que ataca 

a 70% o llllll! de las persol'.llla suceptiblea que quedan en contacto­

con un paciente. 

El período de infección dura un cía o dos antes de la 

erupción y 6 dÍas después de la aparición de nuevas lesiones de 

la piel. Los pacientes con Herpes Zóster pueden ser la fuente -

de infección de un brote de varicela entre contactos sucepti--­

blcs. Los nifios entre los 5 y 8 afies de edad son los más común­

mente afectados, pero también los nifios mas pequefios incluyendo 

los recien nacidos. 
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CUADRO CLil\ll:CO. 

El per!odo desde el memento da la expoaici6n basta la 

aparición del exanteina es de 10 a 21 d!as. Pwlcle haber uno o -

da• di'.aa da pr9dramo• con fiebre y mal.estar qenm:al pero eatoa-

· s!ntcmaa generalmente camienzan Cllando canienza la •rupci6n. 

Las primeras manifelltaciones cutáneas son mácula -

pápulo pz:uriginona que evolucionan en tmaa cuant:u horas huta 

femar vesículaa de pared delgada que contienen lÍquido claro -

y se encuentran rcdeadaa por un margen rojo • .Dlrante e1 sigui.en, 

te dÚ. e1 eritema disminuye y las vesículas se colapsan por !&­

parte central., forinando lesiones anulares o umbilicadaa que --­

después se secan y forman costras que ae desprendeD a loa pocas 

d!aa sin dejar cicatriz. (continúan hz:otando nuevas mácula - pá­

pulas durante J.os primeros 3 o 4 días de l.a enfermedad y siguen 

J.a misma evol.ución. Es característico encontrar en el. mismo mo­

mento y en el. mismo área lesiones cutáneas en distintas faaeli-­

de desarrollo como miiculas, pápulas, vesícu1as, J.esiones U!llbi­

licadas y costras. 

La erupción se en::uentra casi en el tronco, pero es­

frecuente ver vesículas en la cara y en la piel cabel.luda, OC.!!. 
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sionalmente sobre 1a tllUcosa de 1a boca o en la conjuntiva. y ra­

ra vez en las palmas de las 1111U1011 o en las plantas de loa pies. 

En loa adultos, 1a Varicela ea con frecuencia 111111 gr~ 

ve que en loa niflos. con exantema mae profuso. fiebre maa el~ 

da y con mayor probabilidad de newnonía. 

COMPLICACIONES 

Puede ocw:rir heroorragia dentro de 1aa vesículas y -

piel que 1aa rodea en loa adu1toa con Varicela grave o en loa -

nii'loa que se encuentran bajo algÚn tratamiento con corticoeate­

roides suprarrenal.es. La infección bacteriana de las leaionea­

de Varicela; retarda la curación y formación de cicatrices en -

la piel. y en algunas ocasiones provoca bacteremia. 

De los adultos con Varicela. el 15% sufre neumonía 

primaria; los pacientes adultos constituyen el 903 de los indi­

viduos que tienen esta complicación• 

La neumonía se acompafia invariablemente de lesiones­

cutáneas y aparece de 1 a 6 días después de la iniciación del­

exantema. 

En la mayoría de los pacientes con neumonía por vari 
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cala mejoran los s!ntanaa cuando el exantema deaaparece: sin O!!! 

baJ:90, los pacientes gravemente enfermos pueden continuar febr!. 

loa. 

w.NIFESTAC'.IONES BUa.LES 

Pequel'las leaiones de tipo flictenoso involucran en 

ooaaiones la mucosa bucal principaltnente la ve'atibular y el pa­

ladar, u! como la mucosa faringea. Las lesiones mucosas, ini­

cial.mente vesículas ligeramente elevadas con un eritema circun­

dante, se abren pronto después de su formación y conati-tuyen -­

pequel'las Úlceras erosionadas con un borde rojo, muy aemejanto -

a las lesiones herpéticas. Estas lesiones no son particularmen­

te dolorosas. 

PROFILAXIS 

La varicela puede modificarse pero no evitarse, me­

diante la administración de 0.4 a 0.6 mm de globulina gamma. 

Si hay exposición al contagio, se debe intentar la -

inmunización pasiva en mujeres embarazadas, sin antecedentes 

de varicela, recien nacidos y en personas irununes .bajo trata-­

miento con corticoesteroides. 
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TRl\'l'l'JUENTO 

El paciente con Varicela no complicada debe recibir 

tratamiento local para aliviar el prurito. Las infecciones bac­

terianas secundarias deben tratarse con los antimicrobianos ad!!_ 

cuados. 

Los pacientes con neumonía por Varicela requieren cu! 

dadosa atención de enfermería como eliminación de las secrecio­

nes bronquiales, administración de oxígeno y en ocasiones algu­

na ayuda para la ventilación pulmonar como respiración con pre­

' sión positiva. 

Algunos autores han considerado que los corticoeste­

roides suprarrenales son benéficos en el tratamiento de neumo-­

nía por Varicela, pero no se dispone de pruebas convincentes al 

respecto. 

Los pacientes sospechosos de sufrir infecciones del -

ojo por.virus BZ deben ser tratados inmediatamente por un oftal 

rnólogo. 

El tratamiento de lasmanifestaciones bucales es com-
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plotamente sintonático wando las ulceritas sean dolorosas. La -

evolución de utas vea!Clll&a •• ripida por el movimiento y hUlll§. 

dad de la boca, auran en unos d!aa y el paciente no necesita -­

cuidado especial para ellas. 
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Sl\AAMPlON 

DEFINCION 

Es una enfermedad infecciosa, vira1, aguda, dermotró­

pica, exantemática, altamente contagiosa y caracterizada por un& 

erupción maculo-papular que a menudo se vuelve confl.uente y fo!, 

ma manchas. Afecta principal.Jllente a los niños y muchas veces se 

presenta en forma epidéinica. Estas epidemias son a menudo cícli 

cas en su aparición y se les ve habitualmente con 2 o 3 años de 

interva1o, allllqlle can la inmunización activa esto se ha diami-­

nuido. 

Se considera al Sarampión cano enfermedad benigna en 

la infancia, pero tiene un al.to porcentaje de mortalidad y pue­

de atacar a cualquier edad. Es mas grave en los extremos de la­

vida. 

ETIOLOGIA 

El causante de esta enfermedad es un virus de la va­

riedad paramixovirus, del grupo Mixovirus, de la Familia Buny­

amversa, con contenido RNA. Es el único virus de la familia -­

que produce enfermedad exantemática. Morfológicamente ee pare-
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ce al virus de la Parotiditis. 

En la enfermedad •e halla presente en la• •ecreciones 

rinofaringeaa y en la iiangre c:uando menos durante el per!odo -­

prodJ:ómico. Puede pe.rmanecer por mas de 30 horas en la habi.ta-­

ci6n donde ae encuentra el enfermo. En el medio ambiente ee de.1, 

truye con facilidad. Es inactivado a la temperatura de 60°C 

durante 30 minutos, también con el éter, PH por abajo de 4,5, -

luz ultrabioleta. Puede conservarse haata por 5 alloa a tempera­

tura de -15 a -l7ºc y por 6 meses a temperatura de 4ºc. Puede -

ser cultivado en rifión de hombre y de mono pero ea una enferme­

dad exclusivamente del hombre. 

PATOGENIA 

La principal v!a de entrada es la respiratoria, se im 

planta y ahÍ se lleva a cabo la primera réplica o multiplica-­

ción viral invadiendo mucosas y ganglios linfáticos regionales. 

Luego pasa a sangre y produce la primera viremia en donde se -

aumentan los anticuerpos; para este tiempo el v~s ya se loe!_ 

liza en sangre, en todo el Sistema respiratorio, en las secre­

ciones nasofaríngeas y traqueobronquiales y en las secreciones 

conjuntivales. 

,• 
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Po•teriormente •e localiza en ganglio• linfático• en­

. general y Siatema retículo - endotelial en donde ··e realiza la-. . 
•ec)UJlda réplica viral para pasar a la aangu donde •e aumenta el 

número de anticuerpo• y ae produce la aegunaa viruda que •• la 

rellpOJlsable de lU manife•taciones del período prodrÓlllico. La -

tercera réplica viral es la encargada de la •intcmatolog!a exan 
temltica de piel y mucosas. 

La enfermedad se carac:teriza por 3 est:adio•s 

Periodo de Inc:ab&ción: Asintoan&tico. DUra de 10 a 12 

d!u. 

Per!o&> Pre-eruptivo ó Prodrómico: se caracteriza por 

cefalea, mal estado general, fiebre de 39 a 40.Jºc. • irritabi.J.i. 

dad, mialgias; después de 24 horas se presentanlos síntCllllUI ca-

tarrales de ojos y aparato respiratorio. En loa ojos se presen­

ta fotofobia, chi.nguiflas, inyección conjuntival., aparición de­

una l!nea edematosa en el borde parpebral. lagrimeo, sensación 

de quemadura, exudado en saco conjuntival.. En el aparato reap!. 

ratorio ae presenta rinorrea, toa de caracter lari?19otraqueal. 
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En este período es cuando aparece ei signo de :Koplik -

lesionaa mcal.ea l o manchaa de Koplik. Se producen 2 o 3 d!as 

antes da la erupción cutáiiea y son pat:ognan6nicas de1 sarampi6n. 

t:stu manchas SDn papulosu. blanl¡uesinu. del. tamaflo de la c~ 

za da un alfiles• aisladas o en racimo. dispuestas sobre un fon­

do rojo o inflamado de la llftlcosa Wcal. 

se localizan a nivel. de la deaemboca&u:a de stenon y .. , 

encual.quier parte de 1a llftlCOS& bucal, a veces tainbién en conjU!l. 

ti va. 

Inmediatamente que aparecen ae presenta el enantema 

en la boca que se caracteriza por intensa congestión del velo -

dél paladar, amigdala a. etc. 

Este signo de Koplik ea muy fugas ( 30 horas ) • se en 
mascaran por el enantema y por eso ea dificil ver las máculas. 

Los cortes microscÓpicoa de las máculas revelan ne=~ 

sis de las células epiteliales y una infiltración neutrófila -­

densa. 

Período de Estado, exantemático o eruptivo: DUra de 

4 4 6 dÍas. Al aparecer el exantema, la sintomatología cae pa= 
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ra luego aparecer en menor intensidad y la ·tos se torna product!, 

va. 

El exantema aparece primeramente detrás de las orejas 

y en la línea de implantación del pelo, llega a cara, cuello, 

parte superior del tórax: después de 24 horas el exantema se 

e:ictiende al resto del tórax, adbÓmen, raíces de miembros y al 

tercer dÍa se completa el exantema. Un dato importante para ha­

cer diagnóstico diferencial es que afecta palmas y plantas. 

El exantema está formado por pequel'las máculas de color 

rojo pálido que desaparecen a la presión. Después 1as rú.culu -

se hacen pápulas que se ·tornan más rojas y no desaI>arecen ya a­

la presión. A veces las manchas se hacen hemorrágiaas hasta -

formar verdaderas equimosis ( hemorragia en la piel ). Son con­

fluentes y forman lesiones más grandes y de formas diferentes. -

La intensidad de la enfermedad está en relación con la intensi­

dad del exantema. 

Puede haber adenopatía cervical y suhnaxilar modera-

da. 

Puede haber hepato y esplenom!"9alia, diárrea, vómito. 
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La tos •• el 'lll.timo signo en desaparecer. cuando de1111pareco el­

exanteman y la fiebre no 'hay que so8¡>eCbar campJ.ieación. 

ZPIDEMIOLOGIA 

El. saraznpión ea trancn.itido por 1a.a 11ecreciones naso-· 

farillqeas. ya sea directamente o por gotitas transportada• por­

el aire que llegan a la mucosa respiratoria o· a la conuntiva ae 

in4ividuos suceptibles. Las personas infectadas por el vi::u11 

pueden transmitir la enfermedad durante un per;odo que va. desde 

4 d!as antes hasta d.Í.as 5 después que hacen su apariciSn las l.!. 

11iones de la piel. 

Los lactantes rara vez resultan afectados antes de --

los seis u ocho meses de edad debido a la persistencia durante-

este período de anticuerpos adquiridos por transmisión trans--

placentaria. 

se ha disminuido el número de enfermedades y muertes 

con la vacuna¡ y eón estas medidas profilacticas, el SarB!llpión 

está en vías de convertirse en rareza, cuando ahorita es una -

de las enfermedades más comunes en el hanbre. 
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Se presenta en casi todo el mundo, en cual.quier época 

del nllo pero más al final del invierno y principio de primavera 

( hnota abril). 

Cada 2 o 3 años se presentan epidemias, se cree que -

ea por ingreso a lapoblación de sujetos sensibles a la enferme­

dad de esa región o provenientes de otra zona. 

Antes, por las epidemias, cerca del 95% de la pobla­

ción hilb!a padecido Sar=pión antes de los 15 aflos. 

Aproximadamente el 20% de la población adquiere la -

enfermedad .. durante las epidemias hasta los 6 afies, edad en que­

ingreaan a la escuela¡ no respeta ni sexo ni.zaza. La favorecen 

la mala higiene, se puede contagiar por vía transplacentaria. -

No presenta Sarampión el nifio de los 6 a 8 meses porque tiene -

los anticuerpos de la madre. 

El único reservorio es el hombre. 

DIAGIDSTICO 

Está basado en el cuadro clínico, si ha padecido la­

enfermedad, si ha sido vacunado, si ha tenido contacto con pe!:_ 
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•ona11 enfermas. El. eatudio da J.alloratorio ea llJla B.H. que muea­

tr• leucopenia ean ~osito8ll r.lativa. cuan.so •• pr .. enta -

leucoaitod• hay c:cmipliCación. otra prueba ea 'CU& patología de­

la gUIJllDta dandlt -~ -cál.ulu gigante• ... Warthyn y -

Pekel.~. otra prueba •• el aiñamiento del. virwr. Otra san 1011-

antic:Uerpo11 como la hemoaqlutinación y neutnllaaci6n del. com­

p1-to. 

ccmprende 7 d!aa el período en el que •e puede tJ:ana­

mi tir la enfermedad. 

n exantemoso no es transmisible. 

Parece que solo existe un solo tipo ant:igénico ae vi­

rus de1 Sarmnpión, puesto que un ataque confiere generalmeilte -

im11unidad para toda 1a vida. Los ataques repetidos raras veces­

•• observan, generalmente son peroonas con problemas inmunita­

rios. La mayoría de 1os 1lamados segundos ataques :::epreseutan­

errores de diagnóstico de la enfermedad inicial o recurrente. 
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COMPLICACIONES 

El srampión generalmente es una enfermedad benigna que 

cede espontáneamente. 

La conjuntivitis quese observa regularmente en el
0

cur­

so do la enfe.z:medad del Sarampión no complicado, puede progresar 

haota una ulceración corneal pennanete, queratitis y ceguera. 

Un 20'){. de los pacientes con Sarampión sufren miocard,!. 

tia caracterizada por alteraciones paaajeras en el electrocard,l? 

grama. 

otra complicación es la encefalitis caracterizada por 

fiebre, convulsiones, signos meningeos ( ri9ides de nuca), es­

tomatitis necrotizante y necrosis generalizada de la boca. 

En cada mil¡:acientes con sarampión se produce un caso 

de encefalomielitis. 

Se puede presentar otitis, con fiebre persistente, -

dolor en el oído, secreción purulenta pudiendo presentar sor-­

dera compl.eta. 
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otra cC111J9licación e• la neumonía que •e caracteriza 

por fiebre y •indrane de inwficiencia rempiratoria. 

En el sarampión, e1 apara~o respiratorio so vuelve ma• 

1111aeptible a la invuión por baateria•• eapeciallllente por esl:r!, 

tocos hemoliticos que pueden presentar bronquiti•, bronconeumo­

n!a, y otitis como vimos anteriormente. Las ccmplicaciones bac­

terianas requieren tratllll!iento con antibióticos. 

TAA.TAMlEm'O 

No hay tratamiento específico. Es únicamente sintomá­

tico. Se recomienda abundante líquido para facilitarle l.a expeg 

toración. 

También se indica reposo, aseo y cuidado de los ojos; 

soluciones antipruriginosas locales, descongestionantes nasa-­

les; para la fiebre hay que administrar antipiréticos. Los me­

dios físicos son: desvestir al paciente y ponerle bolsas de -­

hielo o agua fría en axilas, ingles y cabeza o darle un baño -

con esponja y agua tibia. 

Entre los antipiréticos, el acetaminofén con dosis -

de 60 mg por Kg de peso por dÍa en 3 o 4 tomas y después de -
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3 anos son 100 mg. por dÍa en 3 o 4 4 tornas. Su preaentaci6n es 

en auspensi6n, tabletas y jarabe. suspensión 300 rng, Jarabe 120 

mg, por 5 ml., gotas 100 mg por ml. 

El ácido, acetil salicílico está indicado en dosis de 

so 1rq, por Kg de peso por dÍa en 3 o 4 tornas. 

como medida profiláctica se administra globulina huma­

na, a dosis de 0.2 Tlll.. por vía I.M. por Kg, de peso en una dosis. 

La aplicación se efectúa en el primer afio de vida --

9 - 12 meses. 

La vacuna está contraindicada en nifios menores de 6 -

meses. Tanlbién en embarazadas como sucede con todas las vacunas. 

La gmmnaglobu1ina no tiene valor una vez que aparecen 

los síntomas. 
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RUDEOIA 

También se le conoce con el nombre de sarampión Alem&n. 

DEFINICION 

Es una enfermedad infecto-contagiosa aguda, febri.l, C.!!. 

rriente durante la infancia, le 'da a cualquier persona y está C!, 

racterizada por erupción y reacción del sistema linfático con 

~reaentación de linfadenopatía cervical sul:ana.xilar y occipital. 

Ea general.mente una afección benigna, perd cuando OCJ! 

rre a mujeres embarazadas, produce graves malformaciones congé­

nitas en el producto, como ceguera, sordera, anomalías cardiova.!1. 

culares, por lo que está indicado en estos casos el aborto. 

El Sarampión alemán o Rubeola no ha de ser confundido 

con el Sarampión ya que en la RUbeola no aparecen las manchas -

de Koplik y la mucosa bucal. suele no estar inflamada, aunque -­

las amigdalas parecen estar congestionadas y tumefactas y pue-­

den aparecer manchas rojas en el velo del paladar. 

En adul.tos que presentan la enfermedad, es tnilS grave, 

presentan artralgias, púrpura)' por lo que no se les podrá tra--
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tar ol!ontolÓgicamente hasta que haya pasado la enfermedad. 

Generalmente los productos con Rubeola congénita elimá_ 

nan el virus de modo muy lento ( afio o afio y medio ) 

ETIOUJG!A 

Se desconoce con certeza la etiología de esta enferme­

dad. Algunos a~irman que el vi.rus causante pertenece al grupo -­

paramixovirus pertenecientes a los Mixovirus de la Familia Bun­

yamvera con contenido RNA, sin embargo. otros autores afirman -

que es un virus con contenido DNl\. 

PATOGENIA 

El virus penetra a través de vías aéreas superiores y 

ahÍ s9 replica también en ganglios occipitales y submaxilares.­

De ah± pasa a sangre donde se produce la viremia y de aquí pasa 

a piel y mucosas donde se produce el exantema. 

El período de virernia es de 5 dias aproximadamente y 

es en este período cuando pasa a1 feto si la madre contrae la­

enfer:nedad. 
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La Rubeola congénita se produce por tranamisión tra.n~ 

placonta:ria de virus al. feto desde l.a madre infectada y puede -­

aaompaflarse de retardo del. creclltiento, infiltración del lÚg.ado­

y dol bazo por te'jido hematopoyé.tico , neUJllOnía insterticia!, -

dilllllinución de l.a cantidad de megacariocitos de la médula Óse~­

y diversas mal.for11111ciones eatructural.es de los sistemas cardio­

vaacular y nervioao central. 

E1 virus puede persistir en el feto durante la vida -

intrauterina y por varios !Ilesas después del naciluientc• ·' 

Entre menos tiempo tiene el ombarazo, es mas elevado 

el número de mal.formaciones: 

Primer trimestre 

Segundo trimestre 

Tercer trimestre 

10 - 15 % 

3 - 5 % 

l. - 3 % 

El virus actúa en el feto deteniendo l.as mitosis y -

el.ovando l.as ruturas cromosómicas, en consecuencia, se detiene 

el crecimiento y diferenciación de diferentes grupos celulares. 

La enfermedad de la Rubeola produce inmunidad total. 
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EPIDEMIOLOGIA 

Es menos contagiosa que e1 Sarampión y son ra:ias las. 

epidemias en gran escala. se cree en la inmunidad total, pero -

la prueba epidemiológica indirecta hace pensar en la posibili-­

dad do que después puedan presentarse ataques subclínicos. 

Toda la población es suceptihl.e a la Rubeola, La en-­

forrnedad puede ser clínica y subclÍnica. <>taca en c:ualquer época 

del año, peco mas en otoño invi~rno y primavera. Existen· epide­

mias cada 2 o 3 afies. En la infancia se presenta mas tardilllllen­

to que "l Sarampión, generalmente de 6 al'ios en adelante. También 

corno en el sarampión hay paso de anticuerpos a través de la pl!, 

centa que dejan irununidad los primeros meses de vida. 

El 80% de la poblaci6~ mayor de 15 al'ios tiene anti--­

cuerpos de la enfermedad porque ya la padeció. El período de in 

cubación del virus es de 14 a 21 dÍas. su período de transmisi­

-bilidad es de 5 días antes de la sintomatología a 5 días des-­

pués que desaparece el exantema. 

Su único reservorio es el hombre 

Las .fuentes de infección son: el excremento, orina -
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•an<Jro y secreciones rinofari.ngeas. SU mecanismo de transmisi6n 

puedo ser directo o indirecto. 

CUJ\ORO CLINICO 

El tiempo desde la exposici6n hasta la aparición de 

Rubeol.a ea de 14 a 21 días, genera.J.mente de 18 d!as. En lora-­

dul.tos suela haber síntomas prodrómicos que preceden al exantema 

1 o 7 d!as, que consiste en malestar, cefa1algia, fiebre, con:iuE. 

ti•.ritis leve y linfadenopatía. En los nillos la erupción puede -

ser l.a pr.ille ra menifestaci6n de l.a enfermedad. En ocas~ones, -

durante el. período prodránico puede aparecer un enantema en mu­

cosa bucal.. 

La erupción se inicia en l.a_ frente y en l.a cara ~· se­

disemina hacia el. tronco y extremidades. Las lesionea son pe-­

queñas, macul.opapul.ares, de color rosa menos intenso que las del. 

sarampión, tienen habitual.mente límites bien definidos pero 

pueden coalsecer para formar un eritema difuso sugerence de 

fiebre escarlatina. La erupción puede perdurar de 1 a 5 dÍas -

pero dura por l.o general 3 d!as. Antes de erupciÓ',, los gan--

91.cos linfáticos a\Ul\entan de vol.umen y duelen,pero adquieren -

rna:-'or importancia durante el principio de la fase eruptiva y -
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puoden persistir durante·varios dias después que la erupción hao 

deoaparecido. 

Puede haber esplenomegalia y linfadenopatía generaliZ!!. 

da; pero los ganglios posauriculares·y sUboccipitales son los 

más f1·ecuentemente involucrados. Las articulaciones duelen y 

se inflaman a veces como complicacióo jr, la Rubeola especialmea 

te on las mujerez jóvenes. La cnfalitis que aparece a veces de.!!. 

puós de la Rubeola se parece a otras encefalitis infecciosas y-

es mucho menos común que la encefalitis del Sarampión. 

TRAT11MIENTO 

. ' 
De tratamiento se desconocer mucho. Es sintomático 

Dentro de la profilaxis se considera que es una enfe;;: 

medad leve con raras complicaciones;sin embargo, la gravedad de 

la infección congénita justifica los esfuerzos para prevenir 

la enfermedad. 

La administración de globulina gamana a las personas 
e_,:) 

expuestas puede hacer abortar la enfermedad clínica. 

Mediante la administración de virus"'vivos atenuados 

de la Rubeola, se ha logrado la inmunización activa, evidenci~ 
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oda por la respuesta de loa anticuerpos y la prevención de la en 

fer111edad en ·peraona11 expuesUa vacunadas. 

El virus atenuado se excreta en la 11ecr9Ción. na.afarin 

gea de 1011 individuos vacunados y la posibilidad de tranaRiaión 

a laa per111>nas suceptiblea ha obligado a pensar en aer cauto• -

en el empleo a gran escala de la vacuna. 

Peae a que la vacunación contra la Rubeola continúa en 

etapa experimental, es factible que en el futuro ae adopte para 

uso general. 
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CONCLUSIONES 

El tema ha· sido exten110 qraciu a que, desde si9lo11 -

anterior•• ha existido el interés y la c:apaaidad de deecubrir,­

experimentar y establ9Cer lo que a enfermedades corresponde. 

Se puede asegurar que el. conocimiento de todos loe Pl1!!. 

t.oe enumerados en ute estudio conducen al. cirujano Dentieta o -

al· estudiante en eeta área, a la evaluación correcta de cada una 

de las infeecionee tratadas, que aunado al criterio amplio del -

profesiona1, encaminan al tratamiento correcto de dichas enfer-

11\edadea, con el consiguiente resultado positivo en la c:uración­

del paciente. 

concluyo que, el estudio de este tema, por muy elCten-

110 que me parezca • ea~ eolamente un tono ma11 en la amplia qama -

de colores que es ahora la Odontología. 
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