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FPROLOGO

Existen muchas razones para estudiar INFECCIONES ORA-
LES DE ETIOLOGIA VIRAL como para estudiar cualguier otro tewma -
odontolbgico: he elegido éste porgque me parece importante cono-
cer las infeccicnes que nos presentan los _gic:oo:ganims y es—
cojo las de etiologia vivral porque me pare:::e muy alta su frecuen
cia en la boca y porgue si hemos de dedicar n.ueltxos conocimien—

tos y esfuerzos a establecer la salud oral,. debemos en primer —-
L . R

lugar hac'er desaparecer esas infecciones que agquejan a la gran-
mayoria de personas y que con mucha frecuencia pasan inadverti-—-
das para al cirujano dentista y afin para el paciente, debidc a-
que cursan con un cuadro clfnico muy leve y a gque no pocas veces

son asintomiticas.

De este modo, no llaman la atencibn del enfermo, o Es-
te al sentir ligera molestia no dedica una visita al dentista,

pasando por alto su malestar y permitiendoc asf gue su infeccibn-

adquiera caracteristicas graves.

¥ es asfi 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 érenen;nn afin cuando se haya esta-
blecido algin cuidado para el paciente., debemos empefiarnos que su
tratamiento sea a tiempo y su cuidado estricto pues de lo'contra-

rio las probabilidades de complicacifn son altas y si la situva- -

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

ves de diferentes tipos.

Quiero escribir sobre el medio propicio para el virus,
pues es agqui donde se puede prevenir la enfermedad, otro objetivo

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

nismo.

El prihcipal fin de este estudio es conocer ampliamente
las infecciones gue nos producen, pues es hasta esta etapa de de~
sarrollo de la enfermedad que el paciente acude a consulta, y, ==
aunque la infececibn ya esti implantada su tratamiento puede ser -

medida de prevencibdn para posibles complicaciones.

Sobre el cuadro clinico de cada una de estas infeccio--
nes hay mucho que conocer, hay gue establecer diferencias con - =~

otras enfermedades para que el tratamiento sea especifico.

Conociendo la responsabilidad del Cirujano Dentista an-

. .



te estas situaciones, permitanme tratar scbre las infecciones -=

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

‘recto es un virus.
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CAPITULO PRIMERO

LOS VIRUS Y SUS GENERALIDADES

' HISTORIA

Se ha especulado mucho acerca del origen de los virus.
Una de las suposiciones ha sido que son una degeneracifn parasi-
taria progresiva de microorganismos mis complejos. Otra hipSte-

sis es gque han derivado de componentes de las células que habrian

de ser sus hué&spedes.

Lo cierto es que el descubrimiento de los virus se rea-
1iz6 el aflo de 1892 gracias a Iwanoski, gquien demostrd también --

que el virus es un agente filtrable.

Muchos afios antes se habfan estado manejando los virus

sin saber aGn de 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 gque dejara inmunidad, procedi--

miento después desechado por tener cierto grado de peligrosidad-

Yy por presentar graves riesgos epidemiolégicos.

Posteriormente, basandose en sagaces observaciones, se



introduce de manera sistemftica la inminizacién contra la virue-

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

Es por el origen del producto empleado, procedente del

ganado vacuno, por lo que se le diS el nombre de vacunacibén a-

todos los proedimientos de inmunizaciébn activa.

)
’

El descubrimientc y conocimiento cada vez mayor de los
virus, ha sido de gran trascendencia, no solo por ser causa de -
enfermedades importantes en el hombre y en otros seres vivos, si-

. . A

no por haber servidoc de modelo para procedimientos que han aclara

do muchos aspectos de los proceaos biol&gicos.
DEFINICIONES

Los virus son los agentes infecciosos mis pequefios con

capacidad de propagarse finicamente en el interior de c&lulas vi-

vas.

‘Ocupan una posicibén taxonémica especial comc las for--

mas miAs simples y caracterfsticas del Universo Biolbgico.

A diferencia de los verdaderos microorganismos como -~
las bacterias y los hongos, los virus son parisitos intracelula-

res obligados que derivan energfa exclusivamente del metabolismo



de las células que infectan.

Son considerados por su estructura, composicién y ac-

tivided, microorganismos muy particulares.

Esta misma frase podrfa aplicarse a todo lo existente,
vya que nada existe que no tenga alguna petuliaridad que lo dife-
rencie de otras entidades; comparando hay entre seres vivos y =
virus caracteristicas comunes como la reproduccifn y la genéti--
ca, sin embargo 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 carag

teristicas idénticas al virus antecesor.

TAMARO

Los virus son submicroscbdpicos. Son los mis peguefios-

de todos los agentes infecciosos.

El orden decreciente en la escala de tamafios es: Proto
zoos, hongos, bacterias, micoplasma, rickettsias, clamidias y -~

virus.

En un principio se les llamb filtrables por atravesar-



filtros de retencifén de las bacterias; y también se les llamb -
ultramiscroscépicos (a excepciébn de los proxvirus), ya que estéin

‘mis alld del limite de resolucifn del microscopio luminoso. -

Su tamafio varia considerablemente desde 20 mv de Ai§-~
metro de los picorna~virus hasta 300 mv de los poxvirus.

COMPOSICION Y ESTRUCTURA

La composicién b&sica de un virus consiste en una mo——
lécula de:fcido desoxirribonucleico (DNA) o ‘de dcido, ribonuclei-~
co (RMA), perc nunca de ambos a la vez; rodeada esta molécula de

una envoltura de protefinas llamada c&pside.

La cipside esti formada de subunidades colocadas simé-

tricamente llamadas capsbmeros.

El conjunto de dcido nucleico y cipside forma la nu——
cleocipside y esta unién constituye la unidad infecciosa llama-

da virién.

Con base en la morfologia de la cipside se han recong

cido dos grupos principales:

Los virus helicoidales se pregentan como bastoncillos



huecos en los que los cgpsbmeros tienen distribucibn radial al -

derredor de una espiral o hélice de &cido nuc;eico.

Los virus poligonales adquieren forma geométrica gene-
ralmente de icosaedro (estructura de 20 caras), en la cual, los-
capsbneros se colocan formando una concha en derredor de la mo-—

1écula de &cido nucleico.

Las funciones que hasta hoy se le conocen a la cipside
son las de estabilizar y proteger al &cido nucleico contra la —--
accién de las necleasas y facilitar la adhesién, la penetracibén-
v la infeccibn, proporciocnando receptores especificos para la fi-

jacibén de los viriones al ponérse en contacto con células suscep—

tibles.

Seccibn de un virién




MODO DE ACTUAR

Como todo ser viﬁo. los virus tienen su modo propio de
infectar, de parasitar. A continuacifn se exponen los pasos ge-~

nerales en la réplica de los virus:

l.- Fijacién o adasorcibn del virus en la superficie de
la c8lula huésped. Ocurre al cntrar en contacto la particula vi
ral con la cé&lula, yva sea por encuentro al azar o por algin tipo
de atraceifn y por la presencia de receptcrén especfficos en la-
superficie celular\(lipoproteinas ¥ glucoproteinas) y por otra -

parte por la existencia de sitios especializados en la superfi-—

cie del wviribn.

2.~ Penetracibén. Ocurre por filtracibn en la pared de

la célula o por fagocitosis.

3.~ Desnudamiento. Tiene lugar en ocasiones en la su-
perficie celular, donde se lleva a cabo la fusidn de la c@pside,
0 bien va dentro de la cipside es destruida saliendo el virus -
al citoplasma de la cé&lula huésped. La penetracibén y descapsi-
dacién o desnudamiento suelen ser pasos sucesivos, pero a veces

ocurren similtineamente.



Después de este paso existe un peribédo de eclipse de -
duracibn variable, tiempo durante el cual no es posible descubrir

ningtin virus infeccioso dentro de la célula.

4.- sintesis de &4cido nucleico. La biosintesis del §--
cido nucleico y de las proteinas virales se inicia durante esta -

etapa de la infeccidn y contnfia en una ordenada secuencia.

5.~ Formacifn de proteinas. Al mismc tiempo O poste~—
riormente se inicia la sintesis de las proteinas estructurales -

tempranas.

6.~ Réplica del &cido nucleico viral. El &cide nuclei
co viral se form; de los elementos necesarios de la célula hués—-

ped y de elementos nutritivos. Esto se llama maduracién.

7.~ Produccién de proteinas virales tardias. Las pro-
teinas tardias son las propias del virus con las cuales se habrd

de formar la cipside o envoltura de nuevos viriones.

8.- Ensamble de la particula viral para formar al vi-
rién. Las particulas de DNA o RNA se unen a la clpside de pro-

teinas para formar el viridén.



9.~ Liberacién de los viriones. El paso final en el -
procesc infeccioso es la liberacib6n de los viriones por un proce
80 de extrusibn y salida de la célula o por lisis celular. Los -

virus liberados pueden entonces infectar otras células, :epitién-

dose el ciclo.

INTERRELACION VIRUS~CELULA

Al penetrar el &cido nucleico viral en la célula tiene

dos caminos a séguir: .

Que se someta a los mecanismos de replicacifn del &fci-

do nucleico celular y esto se llama Estado Dependiente; &

-

Que inicie un ciclo diferente, operado por sus propios

genes, y este es el Estado Independiente.

En el primer caso, la c&lula huésped no sufre graves -

alteraciones.

En el segundo caso puede producirse la muerte celular

o bien gueda en estado de infeccibn latente.

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

como dafio citopatico.



Los efectos citopfiticos consisten en: Fusifn de éélu—
las que dan lugar a células gigantes multinucleadas, Necrosis ce-
lular, Induccibn de desviaciones cromosbmicas que dan lugar a al-'

teraciones genéticas.

Otro aspecto morfoiﬁgico-de las infecciones virales e--;
la formacidn de cuerpos de inclusién, 1Os cuales aparecen en el -

nficlec o en el citoplasma de la célula.

Estos cuerpos de inclusibén en las distintas infecciones
_wvirales son de gran importancia pues se les encuentra al hacer el

diagn6stico histopatolégico.
RESPUESTA DEL HUESPED A LA INFECCION POR VIRUS

A la penetracibn del virus a un hu&sped vertebrado se -
prodhcen tres tipos de fenbmenos que en mayor o menor grado tie—

nen un caricter defensivo:

Respuesta Inmune Cl&sica
Inter ferencia

Interferbn

1) En la respuesta inmune clisica se forman también -~
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anticuerpos para componentes antigénicos de los virus que no son

causa de patogenesidad, pero Gtiles en el diagndstico serolégico.

La respuesta inmunitaria consistc en la formacibn de -
inmunoglobulinas especificas anticipside y contra otros :ompo--
nentes de envoltura como enzimas y otras estructuras afladidas en

la superficie del virus (peplémeros). <

Es una respuesta de inmunidad homoral. También hay —
respuesta de inmunidad celular. es decir la aparicidén de c&lulas
-+

programadas especificamente.

Entre los anticuerpos humorales los hay gue son nrotec
tores y en todos los casos sirven para determinar si un indivi-—-
duc ha sido afectado can anterioridad o lo esti en el momento por
un virus especifico.

La inmunidad celular tiene la utilidad prictica de manj

Eestaise por reacciones de hipersensibilidad del tipo tardio gue-

también sirve en estudios epidemiolbgicos y de diagnéstico.

2) La interferencia es debida a la presencia actual o -
anterior de un virus en la cé&lula huésped, encuyo caso la inter-~

ferencia es s6lo hombloga; por competencia por los sitios intra



11

celulares y en tal caso el virus causa de la interferencia debe
estar presente y en capacidad de multiplicarse, utilizando sus-

taﬁcias necesarias para la sintesis del otro virus.

Es causa de otra interferencia heterSloga la produc -
cibn por parte de un virus de una sustancia diferente al inter-
ferén, que interfiere con el desarrollo del otro virus; esta --

interferencia es intracelular y confinada a la célula huésped.

3) Interferf6n. Es una proteina de un peso molecular -
alrededoxr de 30 000, codificada per la célula e inducida por &ci
dos nucleicos extrafios, la cual interfiere con la multiplica- -
cidén de otros vifus. No tiene toxicidad aiguna. parte de la c@

lula ¥ cuando se haya desprendido de una cé&lula infectada, prote

ge a las no infectadas frente a la exposicibn.

No es especifica del virus gue provocd su informacibn,

pero si tiene especificidad de estirpe celular.

Unosg virus son mé&s eficaces gque otros en la produccidn

de interferén;

En muches casos, la temperatura de 40°C. deprime la -~
réplica viral e incita la produccién de interfer64n. En ocasio=-

nes, la procuccidn de interferdn se inhibe por todos agquellos -
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Ly

antibibticos que inferfieren con”la sintesis de proteinas y no -

es el interfer6n mismo el gue interfiere con la traducciébn, sino

una proteina inhibidora cuya produccibn estf indicada por el in-
terferfn. Esta protefina no afecta en nada la célula huésped, y-

por lo tanto no tiene toxicidad alquna.

PAUTAS EPIDEMIOLOGICAS

Los virus se transmiten por contacto directo; a través
de aire (.got'.itas de Plugge): por fomites contaminados; por feca
lismo; AQirectamente de animales y sus productos; por artrdpo-—

dos transmisores.

PATOGENIA DE LAS ENFERMEDADES VIRALES

Para iniciar upma infeccibn, el virus debe hacer contac
to con una célula susceptible en las vias respiratorias, el' in-——

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

Los virus de reciente informacifin quedan en libertad-

y se transmiten a células vecinas al foco primario.

Ciertos virus quedan lcocalizados en el sitio original

de la infeccibn y en los ganglios linf&ticos regionales.
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Otros invaden 1a sangre directamente a partir del endo-
telio capilax; infectado o por medio de los vasos linféticos y se

diseminan hasta Srganos distantes.

La mayoria de los virus son transportadoa por el plas-
ma, pero algunos se adhieren a los eritrocitos, otros son trans--
portados sobre o en el interior de monocito-; linfocitos y plaque
tas circulantes como las del Sarampion. Los virus transportados -
en el plasma son ficilmente eliminados:; 1los gque se acompafian de-

elementos persisten en la circulacién durante mayor tiempo.

El gue la infeccién permanezca localizada, se disemine,-
o bien de lugar a enfermedades depende principalmente de la consti

tucién genétira del virus y del bhuésped.

virulencia, es la capacidad de un virus particular de -
producir enfermedad en un huésped especizl. Generalmente refleja-

el dafic tisular que a su vez guarda relacién con el grado en que -

se multiplica el virus.

El resultado de la infeccidn estd también determinado -
por la respuesta inmunoldgica, otros factores del huésped, la do-

gis infectante y las condiciones ambientales.

las reacciones tisulares a las infecciones virales va-
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rian desde la rfipida destruccién celular a los pequefios cawbios

indemostrables.

Ia necrosis celular se dsbe a rottnras de lisosomas Yy -

descarga intracelular inducida por los virus.

la inflamacién susle caractsrizarse por la presencia -
de wmcrSfagos, pero pueden predominar los leucocitos polimorfo--
nucleares si la infeccién causa extensa necrosis tisular o hemo—

rragia.

+
L)

AuiQue es muy variable la extensién del dafio, y por tam
to 1a gravedad de la enfermedad; los tipos de respuesta a los di
ferentes virus son con frecuencia similares y esto se verf mis -

adelante en log cuadros clinicos de cada una de las infecciones.

IAMUNIDAD

Hablar de Inmmidad al hablar de Infecciones viz.ales -
no es raro, pues un gran nimero de estas infecciones nos producen

la inmmidad del paciente.

Por 10 que a continuacién se detallaxf lo relacionado

con principios fundamentales y caracteristicas de Inmmidad.
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Nuestro organismo, al igual que muchos otros organismos
vivos estf eguipado con un sistema celular llamado Aparatc Inmuno-
competente, cuya funcién es identificar sustancias con las qQue en
tra en contacto como "ljenai" o “propias® al orgqanismo en que ge-
encuentran; eliminan@o a las primeras y tolerando a las segundas-

a través de procesos biosintéticos y catabSlicos.

Este sistema celular representa un mecanismo de discri--
minacién de exquisita especificidad; al conjunto de reacciones de-

sencadenadas por una sustancia ntigénica se le denomina Respuesta-

Inmune.

ILa sustancia Antigénica o Antigeno (Ag) es cualquier sus
tancia que estimula 1a aparicidn de la respuesta inmume y viene —-
siendo un estimulo a la célula que ataca, para que ésta desencadene

una respuesta si la identifica como ajena. ;

Los anticuerpos (ac) son proteinas (inmunoglobulinas), -
v la formacidén de estos anticuerpos es la defensa que expone el

individuo al estimulo o antigeno que recibié la célula.

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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de toda una especie, ¢ Inmunidad adquirmi logzreda por un indi- ‘
viduo.
El mecanisan de la Inmunidad de especie es desconocido
y nada tiene qua ver con las infacciocnes vimles por lo gue no -
eabe ninguna discusitn al respecto. ’

Inmmidad Adgquirida signifioa que ‘un organiswo, el -~
huésped, entra en contacts ¢on w winroorganisw patégenc, al ~
cuml estimula la produccifn de clertas nuqmlcua especificas en
el orgenismo del hubsped. *

Si posteriormente el huSaped vuelve & entrar en contac
to ¢on el mismo microorganismc, aquellas sustancias nuevas (anti
cuerpos} de alguna menera lo destruirén.

Ia inmunidad adguirids pusde ser natural o artificial.

El primer contacto del huéasped con el microorganismo -
puede preducirse al contiaer cierta enfermedad, después de la ——
cual el huésped estf en condiciones de resistir la reinfeccibdn -

por el mismo micxoorcanismo; esto es inmunidad natursl.

Por otra parte, el primer contacto puede producirse —

en forma artificial, mediante la inyeccidn de organismos vivos-
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o muertos o de sus produrctos o sea la vacunacién y es entonces

inmunidad adquirida artificial.:

En este caso se llama artificial activa; mientras que
si la inmmidad es consecuencia de anticuerpos preformados en -~

otro huésped, se habla de inmunidad artificial pasiva.

Ademfs de la produccidn de anticuerpos, hay otros fac
tores que tienen influencia sobre la aparicidn de infeccién en -

1a primera exposicién al virus.

Es frecuente observar la desaparicién de las manifes-
taciones agudas en una enfermedad por virus antes de poder en--

contrar anticuerpos neutralizadores en la circulacidn.

De especie

Inmunidad < Natural

Adquirida Activa
Artificial
Pasiva




VACUSACION

' Liasmmos Vacunacifn a la aplicacién de ciertas sustan-
cias fabricadas por el hombre, gue estimulan al organismo pars -
producir anticuerpos: estos anticuerpos actfmm como defensas del
organizsmo y llegan a inmwmizar a las personas daurantes tienmpo wa-
riable. "

Se le da el nombre de vacuna porqgue.el primer producto
empleado como inwmisacibn activa fué procedente del ganado va-—-
cunc. Y 1a Vacunacifn es eso, una forma de inmmizar clasifica
da dentro de la inmmisacifn activa por las caracteristicas an--

teriormente menciocnadas.

las vacunas contienen virus o bacterias muertas; o, —

/
a veces virus o bacterias de virulencia atenuada. 7También virus
concentrados purificados e inmctivados por formol o virus infec—

ciosos atenuados.

El &xito de la vacunacifén depende en gran parte de la
maAsa antigénica originalmente inyectada, o, de la multiplica--
cién de los virus atenundos con titulos equivalentes. Se requie

re a menudo repetir la adminismtxecién y ain asf, la inmumnidad --
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serd probablemente menos intensa y mfis corta que la ocbtenida con
1a convalescencia da 1a infeccifén natural.

Ia eficacia de 12 vacuna se juxca deads varios puntos
de vigta. Hay que considersr primerc su inocuidad para los su-~
jetos que la reciben y para las peracnas gue estén en contacto -
con ellos. En segundc lugar dabe provocar una importante res~ -
puesta de anticuerpos, y con ello disminuir la morbilidad y wmor-
talidad despubs de la exposicifn natural al virus.

Es raro que la prevencifn de la infeccibn se considere
una meta importante de la vacunacifén. De hecho la infeceiénaipn
tomftica después de la vacunacifn puede servir para aumentar y -
prolongar la respuesta inmunolégica.

Entre las enfermedades virales con manifestaciones bu-
cales que pueden prevenir por medioc de vacunas estfin: Viruela,-

Sarampién.

1as vacunas producen inmunidad activa mediante la acti
vidad orgfnica estimulada por la presencia de gérmenes patfgencs
muertos o de virulencia atenuada, como respuesta, el organismo -’

elabora sus anticuerpos.
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Ia vacuna de 1la vi.znela fué descubierta por f:dunrdo 'J:Gg',
cer en 1796 y ha protegido a tal grado que agui en México y en --
otros pafises en gque la vacunacién ha sido gehenl ya no hay nin--
gtm caso e virusla.’

Esta vacuna antivariolosa, se usa en México desde hace-

mfis 3o medio siglo por Ia S.S.A. y es una suspencibén cbtenida da-

pastulas vacunales de ternera o de cordero.

Existen vacunas cuya aplicacién es de caracter obligm--
torio, eatnhleci‘db por las leyes sanitarias. Entre<las enferme--
dades qQue trataremos cuya vacunacién es cbligatoria estin: vVirue

1la, Sarampidn.

Fara la varicels (viruvela loca) todavia no se conoce -

vacuna eficaz.

las vacunas se emplean por via externa como la piel, -

en incisiones, por la boca o en inyecciones.

Aplicando a huevos el virus de la parotiditis, los in-
vestigadores desarrollan en 1945 una vacuna que se ha venido uti

lizando a partir de 1950.

El hecho no ha tenido gran significativo para los ni--
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fios yn que la parotiditis infantil es por lo comfin benigna y no
hace aconsejable la vacunacién cbligatoria. Estd indicada en -
ol cazo de nifios y jévenes que conviven en hlbiﬁcionea reduci-

das COn personas gue son propensas a la parotiditis.

En otras ocasiones se utilizan sueros especiales que -

ayudan al organismo a combatir la infeccién.

Los sueros son sustancias que va contienen anticuer- -
pos especificos que se introducen al organismo para protegerlo;
para producir estos sueros se infecta un animal, preferentemente
4} caballo, con el microbio de una enfermedad especifica; el --
organismo del animal produce anticuerpos que controlan la infec-
cién y quedan presentes en su suero sangufneo. Se extrae gsuero-
con anticuerpos del animal y esto se utiliza para introducirlo -
posteriormente en el organismo del individuo para prevenir la --

enfermedad.
PERSISTENCIA Y IATENCIA

Muchos virus persisten en los tejidos del huésped por

meses ¢ afios sin causar enfermedad manifiesta. Ia activacidn de

estas infecciones latentes puede ser originada por traumatismos,
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enfermedades intercurrentes, descenso del titulo de anticuexpos

o por estimulos desconocidos.

Ia parsistencia dal virus en los tejidos se dsbe a la
interaccién de varios factores propiocs a cada virus y a su hués
ped.

Ia latencis es originada por la presencia de anticuer
pos u otros inhibidores virales que impiden la extensa disemina
cibn del virus ds célula a célula. 5i los anticuerpos desapare
cen la multiplicscién del virus se reanuda ccn la cofomitante -
manifestacién de infeccién.

las infecciones congénitas por virus tienden a ser la-
tentes por larqgo tiempo, posiblemente merced a un mecanismo de -

tolerancia inmmoldgica.

Se pienda que una de las causaa mfia importantes de 1la
persistencias viral es la produccién endSgena de interferbdn' por -~

las células cronicamente infectadas.

Al parecer puede establecerse un equilibrio en los te-
jidos, cuando una pequefin proporcién de la célula produce virus-

infecciosos y los mismos u otras células producen infeccién.
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CIASIFICACION

Por el huésped que parasitan: Animales, Vegetales, Blctpriéfagol.'“

-
..,

por el tipo de &cido nucleico: Virus DNMA y virus RMA.

Por los tropimmos de tejidos Neurotrépicos, Viscero-

trépicos, Dermotrfpicos, Pantotrdpicos.

Por su tamafio: Pequefios, Medianos y Grandes.

Por su susceptibilidad al eter: Susceptibles y no susceptibles.

En 1970 el Comité Internacional de Nomenglatura clasi-
fica los virus en familias y grupos. Al estudiar cada una de -
las infecciones .determinaremos el virus que las prcduce, su gru

po ¥ la familia a que pertenecen.

4

oliovirus: 3 tipos seroldgicos

No producen infecciones
orales

Enteroviru Coxsaquie virus A: 24 tipos se-
roldgicos

Coxsaguie virus B: 6 tipos sero
Fam. ldgices
Picornaviridae Echo virus: 33 tipos serolégicos

Se desconoce sgi pro-
ducen infeccioneg -~
orales.

Rinovirus{ No producen infecciones orales
Calcivirus{No producen infecciones orales




yam. Tagoviridae o

h:bavix_-:l&e ﬁ .
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Arbovirus A 6 . _
Alfavirus Ko producen infecciones orales ’
Nota: Se desconce que virus perc se cree qus
1a etiologfs de 1a Rubeola pertenece a

esta fawmilias

RNA
Arbovirus 6 .
No producen inf=ccionus oralea
Flavivirus ‘
N
’ Tridovirus
Pou.onvim-:' No producen ‘infeccicnes orales
. Pnpilou-vim‘:. No p:oduc'en infecgiones ormles
Poxvim; Viruela
Tipo 1: Lesiones facialen
Herpesvirus :4 Herpes simple
ram. hpoviri&o{ Herpes 2Z&ster
DNA

Enfermedad generalizada
de las gfndulas salivales

vixrus E.B. Monocucleosis
infecciosa

Varicela

| Tipo 2‘:' Iesicnes genitales

Adenovimu‘:‘ 31 serotipos humanos

\ KNo producen infecciones orales
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Orthoparamyxovirus: 3 tipos

No producen infecciones orales
Mixovirus €

ihnnymviru-: Parotiditis, Sarampibtn

dcnl infecciones no
.

orales

Fam. Bunyamvera ﬁ Rhabdovirus: No producen infecciones orales.

RMA -
Reovirus: 32 gerotipos

: Se desconcce si producen o .
Orbivirus - - - ~ -~ - - | no infecciones orales
Coronavirus
Arenavirus i
Ieucuovirus

QUIMIOTERAPIA

"vna importante cayacteristica de -.todas las verdaderas -
virosis es su falta de susceptibilidad a los antibibéticos utitiza-
dos ordinariamente en el tratamiento de las infeccicnes bacteria--

nag. Sin embargo, en contra de la creenhcia popular, se conocten --

antobiéticos Yy otros preparados gquimicos gue inhiben la multiplica
cifn viral. Ia principal dificultad reside en que la mayoria de ~

estas sustancias ponen tanmbi&n en peligro de grado variable la in-
tegridad celular del huésped.

Sin embargo, los inhibidores especificos de la biosinte- ‘
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sis del £cido nucleico o de las protelmn.'iinn resultado medios -
itiles en el estudio de la multiplicacién viral y permiten confi-
».: que pueda llegarse a lograr gquimioterapia de las infecciones -
virsles humanss. Estos inhibidores son: 1a Mitomicina, 1m Acti-
nomicina, las Pirimidinas halogenadas. '

.

Mientrss contamos con las siguientes drogas antivire--

les:

| Metidazona: Con accifn sobre los.Poxvirus. Efices en
: . R
1a prevencién de la viruela y en el tratamiento de las complica-~

ciones &e la vacunacisn antivariolosa.

En aproximadamente el 50% de ‘las personas gua la ingie-

ren, produce vimitos.

Idoxuridina: Tiene acciSn inhibidors scbre loa.virtu -
PRA. Se aplica topicamente en las lesiones por Herpes simple con
buenoa resultados. Ko tiene efecto sobre el Herpes s&-tez;. No es
activa cm;trn virus RNA. Ia sobredosis produce lewcopenia, trom-

bocitopenia, alopesia y estomatitis. Es téxica y mutagénica.

Trifluorotimidina: Es aiin mis eficas que la Idoxuridi-

na en las infecciones oculares por Herpes Simple.
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Amnudinn: 'f:lene accidén con los virus de la influ-nxn.

Hetinoprina.l: Tiene acgién frente a los virus del Sa--

rampidn.

Actinomicina D, Puromicina, Miromicida C y Rifampicina.

Inhiben el proceso de formacién de algunos virus, pero
como su dosis activa tiene efecto téxico, no son empleados regu

larmente en la terapéutica de laa virosis.
Guanidina:s Tiene accién mobre Picornavirus.

Benzimidlsol‘:. Tiene accién sobre. virus Coxsaguie B y -

virus Echo.
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'CAPITULO IIX

" DIAGNOSTICO DE LAS AFECCIOMES VIRALES DE LA
CAVIDAD BUCAL ’

INTRQDUCCION

El diagn&-t_ico de las afeccionss de la cavidad bueal

as el campo m&s descuidado de la préctica odontoldgica, sungue-
es el mis importante. La responsabilidad del DiagnSstico de las
afscciones de la cavidad bucal raposa mis schre 108 miembros de
1a profesién dental y el préictico general qx;e en los Jsp.ci.nli_l_
tas. Es evidente que 8i una lesifn no se delégbu an el consul
torio del prictico genaral., no se logra una pronta y ‘adacuada ~
urnpﬁutic#. : ‘

Pensandc en la inmensa gamma de infecciones corales -
con toda su infinidad de caracteristicas parece ser a primera -
vista un obstéculo inf;au;ue.ble. Sin embargo, si solo se toman
en cuenta los aspactos mis importantes de la patologia bucal y no
tanto los detalles microscOpicos y las minucias teSricas concer-
nientes a la hiatogenesis de las lesiones bucales, el Diagnéstico

se convierte en un tema ficil de comprender.

Tomando en cuenta ademis qgue este estudio esti directa
mente enfocado a las afecciones producidas por virus, el trabajo

Sa resumea.

Diagnosticar es la habilidad y destreza de el clinico
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para descubrir, reconocer y saber la naturaleza del proceso pa-
toldgico o sea estar familiarizado con las cualidades, evolucifn

y desarrollc {patogenia) de la anomalia.

En este capitulo se detallar&n los diversos métodos-
y procedimientos que pueden utilizarse para llegar a la identi-~

ficacibn final de una anfermedad.
DIAGNOSTICO CLINICO

para establecer un DiagnSatico seguro se han estable-
cido numerosos métodos y técnicas.

Uno de los métodos mis sencillos y mis usados es el -
denominado" "piagnSstico clinico™.

En Qaem:ia el Diagnbstico Clinico es la identifica-—
cién de una enfermedad basada solo en la ocbservacidn y valoracida -
de los signos y sfntomas clinicos de la entidad patolfgica (los -
que son observados con los ojos y palpables manualmente sin acu--

dir a datos o informacidn de otro origen.

Aunque este método de diagnfstico se practica con fre-—
cuencia y puede llevar a establecer un diagndstico correcto se dg
be considerar que su utilizacidén debe limitarse solo a la identi-

ficacibtn de aguellas enfermedades cuyos caracteres son espec{fi--



cos de ellos mismos (cuandc sus signos son patognoménicos) por
Ejem., las manchas de kapli.c en el sarampién; y en lcos casos en
los que el proceso patoligico tiene poco ¢ niugln parecido con

otra enfermadad O en ambos.
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

El diagnéstico radiolégico se parece al diagnéstico
clinico excepto en quea los caracteres Y los criterios diagnésti
cos se cbtienan de 'radiogzafiu y no de fuentes clinic#s. Este
mbtodo, cuando se usa sin recurrir a datos de ctras fuentes, ~--—
constituye también un r&pidt;) método de identificacién, pero al-
igual Que en el diagnbéetico clinico, el radiogr&fico debe limi
tarse a la identificacifn de aquéllas enfermedades cuyas caracte

risticas y aspectos radiogréficas sean especificos y patognoméni

cos.,

Debe tenerse presente que las infecciones virales no
tienen suficiente especificidad como para permitir la identifica

cidén por este medio.
DIAGNOSTICO A TRAVES DE DATOS ANAMNESICOS

En machos casos se establece un diagnbstico definitivo
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valofando de forma adecuada la informaciSn cbtenida al realirar
la historia clinica. La valoraciln de la historia clinica perso
nal comos la edad, sexo y ocupacifén del enfermo, a la luz de la -
informacifn obtenida por métodos clinicos es impo:tange de cara

al diagnéstico.

Algunas enfermedades de la boca son caracteristicas,——.
por ejemplo el Herpes Simple en los adolecentes, otros del saxo-
o del tipo de trabajo. La edad o el sexo del enfermo, sin embar-
go, casi nunca establecen un diagnéstico; sino mfs bien apoyan el

diagnéatico sospechado,

" A veces se establece el diagnéstico mediante la valora
cidén de la historia familiar:; no es el caso de las infecciones
virales pero si se identifican mis fécil las enfermedades genéti

cas,

De gran importancia es la informaciSn cbtenida de antge

cedentes de ingesta de medicamentos y reacciones aléxrgicas.

De especial importancia es la presentacidn y valora~—
cibén de los datos de la enfermedad actual, por ejemplo el comien

zo de la enfermedad, su duracibn y su evolucién.
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Desgraciadamente muchos prcoblemas diagnﬁut:icos_ no se
pueden resolver Gnicamente con los métodos ya mencionados, 8ino
que 80 resuleven solo después de cbténer ciertos resultados po-
gitivos y significativos de las pruebas de laboratorio pertinen

tes.

Inconveniente es que el diagnéstico de laboratorio pa
ra las infecciones virales sigque a menudo procedimientos COStO=——
808 en tiempo y dinero. Por consiquiente, la decisidn de llevar
a cabo estudios de 1aboratoriq para virus debe estar basado en =
un buen juicio clinico y una valoraciédn cuidadosamente razonada-

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

Las muestras enviadas al laboratorio de virologia co
mo parte de un programa diagnbéstico completo suelen ser infitiles.
Los procedimientos de laboratorio que deben seguirse varian consi
derablemente para las distintas enfermedades virales y depende--
entonces el diagndéstico con frecuencia de la duracién del cuadro

clinico y del caricter endémico o epidémico de la infeccién.

con todos sus inconvenientes a veces tiene que solici-

tarse la ayuda del laboratorio para ciértas enfermedades. virales.
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Al tratar cada una de ellas se expondrd él cano.
DIAGNOSTICO QUIRURGICO

No es raro gue el diagnistico de la enfermedad se eos-
tablezca mediante la exploracién quirirgica. Sin embargo no ca

be discucién al respecto porque no se utilizarf este método para

las infecciones que vamos a tratar.
DIAGNOSTICO TERAPEUTICO

A veces el diagnbstico establece después de un perfo-
do de tratamiento. En otras palabras hay algunas enfermedades -
cuya ident.;idad es dificil de establecer has&ndose en los métodos
ya expuestos, pero que se reconocen de forma segura por su ripi-

da respuesta al tratamiento especifico.
DIAGNOSTICO INMEDIATO

El término de “diagnfotico inmediato" se usa para re-
ferirse al procedimiento de identificacibn que se hace literal--
mente en el mismo sitio de la consulta, por ejemplo, un rapido -
© e inmediato diagnbstico basado en datos minimos, si estos son cli

nicos o de otro tipo. Asi, un diagnéstico inmediato se basa por
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lo general en solo una o dos sugerencias clinicas sin que las -
corroboren datos dbt.enides por la anamnesis, laboratorio u otras
fuentes. Aunque el diagnéstice inmediato puede considerarse co-
mo una forma de Aiagnéstico clinico o radiogréfico y.puede ser -

correcto, el clinico m&s experto evitarf este procedimiento.

De forma parecida, se debe evitar el llamado diagnés-
tico de acera o el telefénico gque se basan necesariamente en da-
tos minimos, y lo que es m&s importante, se basan en una informa
cién que proviene de una tercera persona y no pueden ser exactos

ni de confianza.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

El diagn6stico de mf&s confianza es Squel conocido co-
munmente como diagnéstico diferencial, el método que por su mis—

ma naturaleza proporciona el mayor grado de seguridad.

Se admite que el término diagnéstico difermncial es —-
una redundancia, ya gue cada palabra sugiere un proceso de identi
ficacifén. Sin embargo, ya gque diagnéstico diferencial es del uso
comin y supone el empleoc de métodos de diagnfstico amplios y com=

pletos, es decir acumulacidn y eleccibdn de datos importantes a -
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partir de todas las posibles fuentes antes de establecer un -~

diagnéstico definitivo, es el que se prefiere aplicar.

Para emplear esta técnica de diagnéstico con éxito,-
son de gran importancia tanto los conocimientos como la habili-
da. Una perfecta familiarizacién con la forma en que el proceso

patolégico afecta la boca.
CARACTERISTICAS ESENCIALES DE 1.0S PROCES0S PATOLOGICOS

Yva que el diagnéstico diferencial se afirma en un to-
tal conocimiento y atencién de muchas facetas de cada enfermpedad
se puede preguntar. y ello es razonable que aspectes de la enfer
medad son precisos conocer si se espera identificar la enferme-

dad en un paciente gue aun no ha sido diagnbsticado.

Se puede atrever a decir que no cualguier informacibn
gobre una enfermedad es importante o significativa, sin embargo
se puede mantener qQque hay un minimo de informacién necesaria, y

sin la cual el clinico puede fallar el diagndstico correcto.

Terminologia de las enfermedades:
Es importante que el clinico se familiarice con la di

varsidad de nombres que se han asignado y usado para referirse a
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una entidad patolégica dada. Por desgracia, aun existe en odon
tologfa un vocabulario confuso, ya que se emplean a menudo varios '

sinonimos para designa: una sola enfermedad.

Por ello, se anotar&n todos los sinénimos que se em~

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

cada infeccibn. .. i

pafinicién:

Tendremop en cuenta que no solo el énunciadq de cada
enfermadad nos estableceri de que enfermedad hablamos: sino que
se anotard despufs del nombre la definicibn o caracteristica de
la infeccifn que nos haga comprender el tipo o clase de enferme-

dad que estamos tratando.
Etiologia:

Es evidente que el conocimiento de la causa o causas
de un proceso patolégico es esencial para una mayor comprensién -
de esta enfermedad. Pero el conocimiento de la causa es aun de-

mayor importancia para el diagnéstico y tratamiento.

Numerosos prcoblemas diagnésticos se resuelven facilmen

te al determinar la causa de la enfermedad. Por lo gue se refie-
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re al plan terapéutico, es muy importante conocer la causa, ya
que numerosas enfermedades se tratan con éxito mediante una con

ducta terapdutica dirigida a eliminar el factor o factores cau-

salas.

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 tqﬁ
dremos diferente plan terapéutico, ademds se encontrarin aunados
a ese agente causal muchos otros no de origen precisamente infec

ciosos.

"

patogenia:

El término Patogenia se refiere a un conjunto de cono
cimientos relativos a todo el proceso patoldgico, sobre todo a -
su comienzo, su desarrollo por etapas, sus variaciones, su evolu

cibn tipica y finalmente su resolucifdn.

cada infeccifn tendr& diferente patogenia.

cuadro Clinicos

Es evidente gue el conocimiento de las manifestaciones

cbjetivas (signos clinicos) v de los sintomas subjetivos de un -

proceso patolégico es esencial en cada procedimiento diagndstico.
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De hecho el conocimiento de las enfermedades se mani-
fiesta en el conccimiento del cuadro clinico, con todas sus va-
riaciones ¥ manifestaciones a todos los niveles como Srgancs, te
jidos, mucosas, etc., en que se manifiesta y con todas esas mane
ras de manifestarse como dolor, calor, pGstulas, méculas, eﬁc.-'
como se ha dicho anteriormente, es agqul donde se tiene m&s que -
axpresar, m&s que decir de una enfermedad, cualguiera que sea su

etiologia.

Diagnéstico: ) .

Es implantar el conocimiento de la naturaleza del pro
ceso patolSgico. Conciente de gue este paso es sumamente defini-
tivo en el tratamiento, y por lo tanto en la salud de una persona

se ha escrito bastante ya sabre este tema anteriormente.
Complicaciones:

La evolucién sin tratamiento adecuado, sin cuidados, -
de cualquier enfermedad impone riezgos que podr&n convertir esa -
enZermedad en enfermedades mis complicadas, mis graves, con otros

tratamientos, etc.

Se especificard, al hablar particularmente de cada in-

fececidn, las posibles complicaciones.



39

Pronbéstico:

Es el juicio que se forma el médico respecto a los -
cambios posibles, buenos o malos de una enfermedad, con sus re-
sultados; y asi encontramos tres tipos de pronSsticos: Desfavo-

rables, Regular y Favorable.
Tratamiento:

Es la terapéutica indicada a seguir par la curacién de
la onfermedad. Entran también agqui los cuidados necesarios para

favorecer esa curacidn.
LESIONES EN LA PIEL Y MUCOSAS

La apreciaci6én y descripcién ordenada de las lesiones
son prerequisitos para un diagnSGstico preciso y un tratamiento -
acertado. Se pueden descubrir cuatro alteraciones fundamentales
en la piel o en las mucosas mediante la inspeccibn y la palpacién.
Estas anormalidades que representan las reacciones patolé&gicas -
bésicas de la piel; son cambios de color, de grosor, de conteni-

do liquido y de textura.

principales lesiones primarias de enfermedades que ~-

afectan la piel y las mucosas:!
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Méculas:

Son pequefias alteraciones en el color de la piel y - :
ci‘rcunlcritu que no se acompafian de ninguna alteracién en‘eli- B
grosor o en el contenido liguido. Si hay alguna elevacién o in
duracién palpable en la lesi&n, ya no serf una mScula. Los cam
bios de color circunscritcs de la piel con mfs de 1 cm. de dié-
metxo se conocen como manchas: las alteraciones maculares deben
debarse a depSsitos de pigmento extrinseco a consecuencia de un
traumatismo; aumento o disminucién del pigmentd iritkiris.éco,de la
piel, la melanina, como en el casc de las pecas; dilatacién de -
los vasos sanguineos cutaneas que da por resultado un eritemaa;
extravasacifn de eritrocitos para formar petequias o miculas purxr
pGricas. Una presifn soatenida, efectuada por un portacbjetos -
sobre los vasos dilatados de las miculas eritematosas, hace que
inmediatamente palidezcan y permite su f&cil diferenciacién de
las m&culas purpiricas. Las mSculas eritematosas son comines en

las reacciones medicamentosas y en los exantemas como la rubeola.

P&mulas:
Son pequefios (mencs de 0.5 cm. de diAmetro), aumentos
circcunscritos en el grosor de la piel producidas por prolifera--

cisn o infiltracibén tisular. Las pipulas son siempre palpables-
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y pueden acompafiarse por canbios de color y textura.

El color, y la forma y la configuracifén de las lesio-

nos papulares son caracteristicas en ciertas dermatosis.

Las papdlas pueden crecer prolifericamente o coales-—

cer para formar placas.

vesiculas:

Son pequefias vegigas cixcunscritas que contienen l{-=-
quido libre. El liquido libre puede estar situado dentro de la epi

epidermis o entre &€sta y la dermis.

pistulas:

Son vesiculas que contienen liquido purulento y en —-
ocasiones sanguineo.

Es importante para el diagnéstico apreciar las carac-
teristicas de las vesiculas y de las pistulas:

El l1{guido {(seroso, purulento, sanguineo).

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

La tensién (firme o flacida).

La base (piel normal, eritena o urticaria).

La relacidn de una vesicula o piistula con las otras --
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sgrupadas o aisladas.

Estas caracteristicas esenciales cosbinadas con la
distribucién de la erupcién permiten el diagnistico clinico pre

ciso de muchas enfermedades.

El Herpes Simple se caracteriza por una islién com-——
puesta de un grupo de vesiculas claras o purpulentas, umbilica-
das, tensas y de resistencia, sobre una base eritematosa. Las -
lesiones miltiples,, cada una ds las cuales muestran l.u. caracte—

risticas del Herpes Simple.
Lesiones secundarias de la piel o mucosas
Erosjiones o dlceras:

Son &reas circunscritas de piel ¢ mucosa, denudadas,
que por lo general sanan sin dejar cicatriz. Se forman cuando -
hay destruccidn profunda del cutis y Qe los tejidos subcutaneos.
Los factores etiolSgices relacicnados con 1a produccién de una -

Glcera pueden ser dnicos o miltiples.

Egcamag:

son fragmentos visibles y palpables de la capa cornea
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_externa de la piel, el estracto cornec. Pueden ser secas O gra
sosas, nis claras o miis chscuras que la piel normal, finas © en
" 16minas, susltas o adherentes. Las escamas pueden desarrollarse
scbre lesiones primarias miculas o pSpulas o scbre piel por lo -
demfis normal.

costras:

Son los restos secos, de exudados y pueden estar for-
mados ds sangre seca, suerc 5 pus. Estfn gensralmente situadas-
scbre erosioneas o dlceras que pueden inspeccionarse adecuadamen-
te si se eliminan las costras. Las costras hemorrfgicas lines—

les marcan los sitios de las escoraciones.

Cicatrices:
Son el resultado de una lesién dérmica grave:; en la -
mayorfia de los casos van precedidas de Glceras, pero otras enfer

medades dérmicas dejan cicatriz sin ulceracién previa.



CAPITULO TERCERO

LESIONES SUPERFICIALES VESICUIARES DE 1A MUCOSA BUCAL

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA
GINGOVOESTOMATITIS HERPETICA SECUNDARIA
HERPES ZOSTER

HERPANGINA v

INTRODUCC ION

Todas estas infecciones tienen en comfin, enwre otras
cosas, el hecho de qgque durante su desarrollo, pasan por una - -

etapa vesicular y de aqul que pertenezcan al grupo de lesiones-

vesiculares.

na vesicula, como y® vimos, es una elevacitn super--
ficial circunscrita en la piel o tfinica mucosa, GQue repreaenta -
una acumulacidn subepitelial o intraepitelial de suero, sangre ~
o plasma. Ias vesiculas son de corta duracifn, se abren prox;to~

dejando Glceras superficiasles dolorosas que se infectan.

Una gran mayoria de todas las lesiones vegiculares --
son de origen viral o alérgico y microscSpicamente se parecen --

tanto unas a otras qQue suele ser imposible establecer un diagnés
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tico definitivo. La identificacién del proceso patolégico depen-
de {inicamente de caracteristicas clinicas y pruebas de laborato—-
rio, pero teniendo en cuenta, Que e‘l tratamiento de la mayorfa de
lag lesiones vesiculares es parecido, no es necesario para el c¢li

nico establecer su etioclogfia viral o alérgica.
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA

Esta enfermedad es conocida por una gran variedad de
nonbres o términos: comot Gingivoestomtitia herpética aguda,~

Herpes simple, Herpes primario, Herpes agudo y Estomatitias infec-

close.

El nombre mfs comin entre la -mplﬁ sinominia enumera
da es el Gingivoestomatitis herpética primaria, asi que adoptare
mos #aste para referirnos a la anfermedad que vn:;al a tratar, aun

gue en algunas ocasicnes utilizaremos también los demés.

DEFINICION

Existen varias definiciones al ‘referirnos a la Gingivo
estomatitis herpética primaria, pero la mie completa y aceptada -
es la siguiente:

Eg una enfermedad viral generalizada, que va acompa-—-
flada de signos de infeccifn aguda, con manifiestas lesiones cli
nicas gue afectan a la boca y en menor grado a la orofaringe. En
casos raros pueden sar afectadas Areas cutineas de la cara y de -
los genitales, asi como también cormea, sangre y sistema nervio-

80 central.
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'_ s- llaml 1n£o=c16n pcimazia po:que roprolonta el prinlz
contncto del individuo con el virus del herpes.

. Es probablemente la enfermedad viral mis comn que afec
ta al hombre, con excepcifn de las infecciones respiratorias supe

riores.

. . Los tejidos prgt?rentggente involucradoa'lon_de:ivado--'

del ectodermo.
ETIOLOGIA

El agente causal de esta afeccibdn es un virus de DNA, -
de la familia Papoviridae. Se llama Herpes virus v;rxedad h6mi-—
nis,. eipo 1 y 2 (6nxcos tipo.).

Miden de 100 a 180 mv, t;enen doble envoltura, una cépsi

de con 160 capsbmetos y una capa externa de lf{pidos.

Cilculos aproximados indican que el 90% de la poblacién

general alberga este virus en estado latente.

La falta de higiene personal y la mala nutricifén son =
favorecedores de la aparicién de esta enfermedad, mientras que -
el hacimiento de la pcblacifn facilita su diseminacibn.

. .
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA

Esta enfermsdad es conocida por una gran variedad de
nonbres o términos: como: Gingivoestommtitis herpética aguda,-

Herpes siwmple, Herpes primario, Herpes agudo y Egtommtitis infec-

ciosa.

El nowbre més com(n entre In amplia sinominia enumers
da es el Ginglvoestomatitis herpética primaria, asf{ gue adoptare
wos éste pars referirnos a la enfermedad que vnn;m a tratar, aun

qgue en algunas ocasiones utilizaremos también log deméis.

DEFINICION

Existen varias definiciones al referirnos a la Gingivo
estomatitis herpética primaria, pero la mfs completa y aceptada -
es 1la siguiente:s

Es una enfermedad viral generalizada, gue va acompa~-
fiada de signos de infeccifn aguda, con manifiestas lesiones cli
nicas que afectan a la boca y en menor grado a la orofaringe. En
casos raros pueden ser afectadas freag cutineas de la carza y de -
lo3s genitales, asi como también cornea, sangre y sistema nervio-

so central.



a7

Se llama infeccibn primaria yoxqucfzonglgpgl el primer

contacto del individuo con el virus del herpes.

Es probablemente la enfermedad viral mis cogﬁn que .gfcg
ta al hombre, con excepcién de las infeccicnes re-pl.!;atorinl supe

riores.

Los tejidos preferentemente involucrados son derivados- -

del ectodermo.
ETIOLOGIA

El agente causal de esta afeccifn es un virus de:DMA, -
de la familia Papoviridae. Se llama Herpes virus variedad hémi--

nis, tipo .lAy 2 (Gnicos tipos).

Miden de 100 a 180 mv, tienen doble envoltura; una c8psi

de con 160 capsbmeros y una capa externa de l{pidos.

C8lculos aproximados indican que el 90% de la poblacién

general alberga este virus en estado latente.

La falta de higiene personal y la mala nutricién son -
favorecedores de la aparicibn de esta enfermedad, mientras que -
el hacimiento de la poblacibn facilita su diseminacién.

. .
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MODOS DE TRANSMISION Y CONTAGIOSIDAD

La Gingivoestomatitis‘herpética primaria es altamente-
contagiosa para las personas susceptibles ¢ sea aquellas gue no -
han padecido la infeccisn ni clinica, ni subclinicamente y que --

por lo tanto no tienen anticuerpos neutralizantes en la sangre.

Se difunde o transmite por contacto directe con lesio-
nes herpbticas, con saliva y esto ha podide probarse porque el -
virus ha side recuperado de la saliva del paciente durante el —- ‘
transcurso de la enfermedad:; también se transmite por heces fe~
cales, orina u otras secreciones org&nicas que contengan el vi--
rus. LOoSs bgsos. tos, estornudos, son al parecer los modos de ~-

transmisibn mis probables.

Aungue el herpes virus es extraordinariamente h8bil en
el medio externo, no debe descartarse la posibilidad de la dise-
minacibn mediante fomites contaminados como vasos de uso comin, -

utensilios de comida poceo limpios y juguetes de uso colectivo.

En la historia del paciente sin embargo, se cbservd -~
gue en casi el 50% de los casos habla habido contacto con perso-~

nas afectadas.

.
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En una historia de pacientes sin embargo., se observs =

que en casi el 50% de los casos habfa habido contacto con parso-

nas afectadas.

También se cbservS que en estas erupciones herpéticas -
primarias hay una intima relacifn con neumonia, meningitis y res-
friado com@in.

El nifio adquiere el virus al momento del ﬁarto pues la
madre 1o tiene en el genital pero ser§ raro gue presente la en--
fermedad inmediataménte pues en la mayorfa de los casos la madre

confiere inmunidad al producto hasta los 6 meses de edad aproxi-

madamente por medio de la placenta.

La infeccién herpética de la mano y de las ufias se puede
producir ficilmente en dentistas y personal de sanidad que tra=-—
tan con pacientes infectados. Tambi&n se ha ocbservade en 108 —
mordedores de uflas y de cuticulas gue pueden reinfectarse a s{ =

mismos durante un episodio bucal.

GRUPOS DE PORTADORES

Se ha demostrado perfectamente la persistencia durante

un tiempo indeterminado del herpes virus en la flora bucal de —--
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los posconvalecientes que puede llegar hasta seis semanas des—--
pués de la desaparicibn de las manifestaciones ciinicas. Algu=e—
nos virdlogos creen gque la parte mis conaiderable del depbsito ’
de estas infecciones viricas radica en un grupo de portadores -
adicional. compueéto de nifios en los cualea se ha encontrado el.
herpes virus viable, a pesar de la falta de manifestaciones cli
nicas precedentes o concomitantes (tipo de herpes simple clini-
camente inaparente). Otros investigadores sostienen que los —-
adultos, mediante sus repetidas exacervaciones (secundarias, ~-
son los gue constituyen el principal reservorio para la infec——

cibén de los nifios.

Estas amplias.posibilidades de potencial contagioso =
indican algunas dificultades que Se encuentran para estable——
cer la historia clfnica 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 mds elevado de contactos primarios in-

dudables exceden al 50%.

A pesar de numerosas publicaciones acerca de epide--

mias en establecimientos y familias, la gingivoestomatitis hex-
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.
phtica primaria es mucho m&s frecuente en los nifios en forma no -~
apldémica o endémica. Sin embargo, ciertas observaciones saga--
ces en situaciones epidémicas poco frecuentes de establecimiéntq;;

han proporcionado excelentes orientaciones para evaluar el periodo

probable de incubacibn de esta enfermedad.

Los datos actuales indican un perfado de incubacién de-

siete dfas como promedio.

PATOGENIA

.
-

El virus del herpes simple entra en el organismo por --
via oral, luego pasa a la sangre y despufs nos da manifestaciones
en piel que describiremos al tratar cuadro clinico; posteriormen
te puede pasar a conjuntiva de los ojos, Yy también puede pasar a
mucosa genital. Puede llegar a provocar viremia generalizada -
y se queda para siempre en el organismo provocando después diver

sos cuadros de lesiones.
CUADRO CLINICO

Los sintomas clisicos, las manifestaciones bucales ti-
picas y el curso clinico de la enfermedad marcadamente patognomb-—

nicos, por lo que el diagnbstico de la Gingivoestomatitié herpé--—
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tlca primaria puede hacerse sin gran dificultad.

Las pripcipales molestias que suelen motivar la consul-
ta son: 1llagas en la boca, dificultad para tragar, resistencia

a comer, doloxr en la boca.

La Estomatitis herpética primaria puede clasificarse -

en dos categorias:

1) Enfermedad sintomitica clinicamente manifiesta--—-1-10%

2) Enfermedad asintomitica no manifiesta clinicamente’ 90%

Las caracteristicas clinicas de la Gingivoestomatitis -

herpética primaria pueden ser de intensidad y duracién variables.

En la gran may;ria de los casos, la existencia de una -
inféccién herpética primaria asintomitica o leve puede manifestar
se ilnicamente por una elevacidn de la temperatura, guiz& algo de-
diarrea, linfadenopatia cervical y submaxilar poco asentuada o --

ausente y una o varias pequefias ilceras bucales o faringeas aisla

das.

Una rinitis o faringitis asociada puede cnmascarar com-
pletamente la infeccidn herpética y obteniendo asi una frecuencia

del 90% de las lesiones causadas en el primer contacto con el vi-



rus herpes.

Se ha demostrado que la gran mayorfa de adultos tiene -
anticuerpos neutralizantes en la sangre pero clinicamente no pre-
sentaron Gingivoestomatitis herpética primaria. La explicacién ~
de que estas infecciones subclinicas son bastante comunes estf —-—

camprendida en los renglones anteriores.

ia infeccifn grave clinicamente aparente y sintomitica-
se caracteriza por fiebre elevada de inicio brusco (39°~ 40.5°),-
furingodin;a. anorexia, fatiga y malestar, cefélea, palidez, nafi-
seas, adenopatfa regional marcada y dolorosa, generalmente bila——

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

al alimento, hipersecrecibn salival, enrojecimiento de la mucosa-

con inflamacibn.

En algunos casos la tumefaccidn de los ganglios cervica
les y submaxilares puede no ser aparente, pero la palpacién de ~-

estas reglones produce dolor intenso.

Estos sintomas persisten durante uno o dos dias y pre-

ceden a la aparicibn de las lesiones bucales.

Las manifestaciones de las lesiones vesiculares van --
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precedidas de parestesias y marcada sensacibn de ardor, haciéndose
avidentes a los tres o cuatro dias del comienzo de la fiebre. Lue-
go aparecen las lesiones vesiculares cubiertas por una membrana --
blanco-amarillenta, peguefias, con halo eritematoso. Inmediatamente
daapués de la aparicibn de las vesiculas bucales suele disminuir -

la fiebre ( (37.8°C - 38.3 °C).

Estas vesiculas pueden confluir y formar vesiculas gran-—
des hasta de 1 cm. de difmetro, sangrantes, ovaladas, amarillentas,
llenas de liguido. Se localizan en toda la bhoca, parte anterior -
de la lengua, borde de la lengua, encias, mucosa de labios, fondo

de saco, carrillios, Gvula, retrofaringe, etec.

tp este periodo, que es el agudo, el paciente tiene que
dejar de comer por lo doloroso que son las vesiculas, sblo tolera

alimentos liguidos y frios.

Aungue no existe ninguna porcién del epitelio bucal que
sea resistente, en cuanto a orden de frecuencia est&n afectados -

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

Las vesiculas suelen durar sin romperse de 24 a 36 ho--~
ras. Después ge abren, dejande filceras sangrantes, poco profun--

das, irregulares, extremadamente dolorosas, cubiertas por una mem
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brana gris y rodeadas de un halo eritematoso.

Gingivoestomatitis Herpética Primaria en un adulte.
Obsérvcense las numerosas (lceras de la muccsa
bucal, algunas (labie inferior) con una

zona roja periférica (halo).

Es importante reconocer que la inflamacién gingival -~

pracede a la formacién de filceras tor +arics dias.

Las (Glceras varian considerablemente de tamafio, desde

las lesiones muy diminutas de 1 mm. hasta las que alcanzan va-
rios mm ( 6 mm.} 6 hasta 1 em. de diémetro, como las que se =

man cuando se funden varias vesiculas.

Los mArgenes de las {ilceras o lesiones necrosadas
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bresalen y est&n acentuadas por marcados halos inflamados de re-

borde rojo vivo.

En los casos graves, las escoriaciones de los labios =~
pucden hacerse hemorragicas y quedar recubiertas de un exudado -
panguinolento de aspecto fibrinoso, de manera que puede resuitar
muy dolorosa y dificil la separacién de los labios durante la ma

nifestacibéh y la conversacibn.

En los casos no complicados, los puntos ulcerados empie
zan a formar costras del octavo al noveno dfa de iniciada la en--

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

anticuerpos neutralizantes en la sangre.

?_ . . . o
v . YL
Ly &

K, 2 : e

b}

Gingivoestomatitis Herpética Primaria Aquda.



Estas lesiones costrosas se llenan progresivamente de -

una nueva cubierta epitelial a partir de los bordes periféricos.

Aunque resultan menos afectados por vesfculas, quizi -
a causa de su queratinizacién m&s gruesa, 1los tejidos gingiva--

les quedan intensamente inflamados, sensibles, edematosos, hemo-

rr&yicos. I

Esta gingivitis asociada se manifieata con marcadas al

teraciones hiperh&micas y persiste durante todg el curso de la -

L]
. infeccibn.

La alteraciétn del estado del pericdonto puede contri-—
buir en parte a la produccidtn del "feator oris" que existe casi -
Qiempre. Las papllas gingivales interdentarias, tumefactas, enxo
jecidas y sangrantes sobresalen como centinelas y esto es para ==
diagnéstico diferencial con Gingivitis necrosante ulcerosa gue se
caracteriza por la presencia de papilas interdentarias necrdticas
y embotadas. Por regla general, el enfermo se ha restablecido sin
inzidentes a los 14 6 21 dias de inicjo de la infecciép virica. -
En el mismo periodo de tiempo suele efectuarse la regresibdn y la

terminacién sin cicatriz de todas las lesiocnes.

Sin embargo, la tumefaccibén de los ganglios linfaticos
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puode persistir varias semanas.

Con todo lo anterior podemos decir que desde el dia de
su comienzo, la enfermedad presenta una intensidad entre modera-

da y grave.

El restablecimiento es espectacular y brusco despufs -

de la formacién de anticuerpos neutralizantes en la circulacibn.

La desaparicibn de los dolores en la boca, dificultad -
para comer, tragar, malestar general, la hiperpirexia, se verifi
ca espontineamente y se presenta sin que se haya practicado nin-

gln tratamiento en los casos no complicados.

Por lo que podemos adirmar que la Gingivoestomatitis —
Herpética Primaria tiene un curso casi inalterable y gue es una-

afeccibn que se resuelve por sf misma.

Tomaremos aparte una informacién completa para referir
nos a la enfermedad en nifios ya que se observa la frecuencia mas

alta y también la mayoria de las veces complicaciones serias.

Se caracteriza por cuadro febril de inicio brusco, ang
rexia, sialorrea, alitosis, niuseas, vbmito, disfagia, adenitis~

cervical, submaxilar, a veces crisis convulsivas febriles.
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El perfodo prodrémico es muy corto (1-2 dfas)..

Después se presentan las vesiculas con todas sus carac-

tarinticas y evolucién ya descritas que curan sin dejér cicatriz.

Cuando el nifio adquiere la infeccién a la hora del par-
to, me encuentra bien de 5-10 dias después de nacido y entonces =~

presentari el cuadro clinico @e la infeccibn.'

4
Se observari en el septicemia, temperatura alta, diarrea,
hepetomegalia, ictericia elevada, sangrado por la nariz, boca, rqg

to, aparato urinario, tambi&n presentari dafio hep&tico: disnea, con

vulsiones adem&s de las 2esiones caracteristicas de la enfermedad.
Su pronéstico es muy grave.

En casos severos, el cuadro arriba descrito no se presen
ta, las lesiones pasan inadvertidas y el nifio se recupera sin gque-

los padres hayan notado siquiera su estado.

Después de esta infeccibn es posible que el virus gquede
latente en las cé&lulas. Posteriormente cuando se presente una —-
disminucién de la resistencia del individuo vuelve a manifestarse
bajo la forma de vesiculas herpéticas llamadas por ser la segunda

mani festacidn del virus "lesiones herpéticas secundarias que des-
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aribiremos mis adelante.

ASPECTO MICROSCOPICO.

El aspecto microscbpico se caracteriza por una desinte-
gracién de la epidermis resultante de la accibn del virus, que --
conduce a la formacidén de una cavidad en el estrato espinoso; las
alteraciones celulares gque dan origen a dicha cavidad son vigi- -
bles con toda claridad en las vesiculas de formacidn reciente, -~
aGtn no infectadas en forma secundaria:; en el liguido que llena y
distiende la cavidad aparecen flotando las cé&lulas desprendidas;
&éstas se encuentran aumentadas de tamafio, '"globosas", su citoplas
ma es claro, homogéneo, eosindfilo: sus nﬁcleog muestran atipias

considerables, formas monstruosas, irregularidad de su contorno e

hipercromatismo.

En ocasiones las cé&lulas se aprecian polinucleadas, o -

por el contrario anucleadas.

En la dermis se aprecia una infiltracién inespecifica

y moderada constituida por linfocitos y polimorfonucleares.

La vesfcula herpética es una ampolla intraepitelial ~--

llena de liquido. Las cé&lulas en degeneracibn presentan el tipo



globuloso de la vesicula. Otras se caracterizan por tener inclu-
siones intranucleares conocidas como cuerpos de Lipschaotz. Estos-
son estructuras eosin®filas, ovoides, hemogéneas que dentro del -~
nfcleo tienden a desplazar el nucleolo y a la cromatina que a me-
nudo produce un halo peri-inclusibén. El tejido conjuntivo subya-

cente suele estar infiltrado por c&lulas inflamatorias.

cuando la vesfcula se abre, la superficie esti cubierta
por un exudado constituido por fibrina, leucocigos polimor fonuclea
res y células degeneradas. Las lesiones curan’ por una prolifera -
.

i

cibn epitetial periférica.

COMPLICACIONES :

MININGOENCEFALITIS HERPETICA

Es una forma grave de gingivoestomatitis herpética prima

ria.

Estf caracterizada por fiebre s(bita y sintomas de pre--

sién intracraneal incrementada.

Produce la par&lisis de varios grupos wasculares y pue-

den producirse convulsiocnes y tambié&n la muerte.

Es dificil diferenciar clinicamente entre la meningoen-
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cefalitis causada por el virus del herpes y la producida por --

otros virus.
QUERATOCONJUNTIVITIS O CONJSUNTIVITIS HERPETICA

Es una enfermedad m&s bien com(n y se caracteriza por
la tumefaccibn y congestibdn de la conjuntiva palpebral, aunque -
también puede producirse una gueratitis y ulceracién corneana. -
Las vesiculas herpéticas’'de los pirpados son tipicas, pero estas

lesiones oculares suelen curar con rapidez.
ECZEMA HERFPETICO O ERUPCION VARICELIFORME DE KAPOSI

Es una forma epid&rmica de la infeccibn herpética su--
perpuesta a un eczema preexistente y se caracteriza por lesiones

vesiculares de la piel.

Se debe con mayor frecuencia a un atague herpético pri

mario y puede ser fatal.

Los pacientes, nifios habitualmente, presentan fiebre -
alta coincidente con las vesiculas umbilicadas, tipicas asi como

otras manifestaciones generales.



HISTORIA CLINICA

v Aunque la mayorfa de enfermos con esta afeccién herpética
bucal presentan los signos, sintomas y curso clinico"dqacrito'ante-
riormente, en algiin caso pueden observarse mniﬁeaéaciones objeti--

vas y subjetivas gue no son lo bastante intensas o caracteristicas-

para establecer un diagnSstico definitivo.

Pueden dejar de cobservarse uno o varios de los signos mis
cldsicos vy esta imitacién a otras enfermedades pueden confundirnos

3 necesitar una consideracién de diagnéstico diferenciad.

En estos casos, la revisién de los datos anamnésicos pro-

porciona una ayuda valiosfisima para alcanzar un diagnéstico preciso.

Un dato importante en la anamnesis es la edad del enfermo.
La gingivoestomatitis herpética se encuentra especialmente en el --
grupo pedidtrico gobre todo en los nifios entre uno y geis afios como
vimos anteriormente. Los nifios de nivel soeioceconémico bajo -pare--

cen sufrir esta afeccibn de manera mis precoz que los de familias -

de ingresos elevados.

Comparindola cocn la de los nifies, la incidencia en los -

adultos es menos frecuente.
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La rara aparicién del herpe primaric en los nifios de -
menos de seis meses se explica por la inmunidad que adguiere la

madre & través de la placenta.

La correlacidén de los signos y sintomas de una enferme
dad generalizada puede resultar un factor decisivo para llegar a
un diagnéstico correcto, especialmente cuando no existen antece-

dentes de episodios parecidos anteriores.

Tiene una gran importancia el dato del atagque agudo y-~
sbito de una enfermedad de manera gue estaba bien un dia y gra-

vemente enfermo al dia siguiente.

También es muy necesario tener en cuenta el datc de un

comienzo reciente generalmente 3 & 7 dfas antes de la consulta.

En algunos casos los signos prodrdmicos de molestias -
faringeas, 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 virico.



PRUEBAS DE LABORATORIO

En situaciones poco frecuentes o epidé micas, las prue
bas de laboratorio pueden ger necesarias para asegqurar el diag--

néatico.

La prueba diagnégtica mfs e-pecitiqa es la valorac:lén-;
de la presencia de anticue:'rpoa neutralizantea"y fijadores del -~
cbmplemento en el suero. Ia aparicién de un elevado titulo de -
a.c. en los sueros de la posconvalescencia en 9o;nparac16n con --—
los preconvalescien‘tes {(generalmente de 1 a 7 dias desl;ués del -
comienzo de la infeccibén) es un dato que corrohora el diagnbsti-

COe

Del mismo modo, una reaccién positiva a la fluorescen-
cia en la prueba de a.c. fluorescentesg también afirmard la pre--

sencia de herpe virus.

Una prueba de laboratorioc menos especfifica pero may -
prictica es el examen microscépico del fragmento bidpsico de la
L}

legibén vesicular herpética.

Ios datos positivos consisten en el caracteristico ede

ma epitelial ("degeneracidn en forma de baldn"), células gigan-
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tes polinucleadas y cuerpos de inclusién intranuclear diseminados
Fcuarpos de Lipschz"). Ias extensiones citoldgicas de loa produc
tos dol raspado de las filceras herpéticas también ponen de mani-~
fiesto la presencia de células gigantes caracteristicas con nu- -

cleon ondulados.

Aunque los datos higstopatolSgicos pueden ser imposibles
de distinguir de los de la varicela o el herpe zoster, el curso -
clinico y los sintomas como la erupcidn en todo el cuerpo, la fal
ta do gingivitis hiperemica y el tipo neurolSgico en la varicela-

y en ¢l herpe zoster los distinguen claramente del herpe simple.

El herpesvirus se propaga ficilmente en los tejidos del
rifion del mono o humano asi como en las células de céncer humano-

(HEP 2 ¥ Heﬁa) y da lugar a algunas alteraciones previstas de los
tejidos.

De modo andlogo el virus de la vacuna y adenovirus se -
multiplican bien en los cultivos de los tejidos y también produ=--
cen alteraciones parecidas. Sin embargoe las pruebas de neutra--
lizacibn con diluciones adecuadas de antisuerc de conejo, de her-
pe humano y suerc de conejo no inmunizado determinan si los cuer-

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

a inoculacién con herpasvirus corioalantoidea de un -
husvo de gallina incubado da lugar a la formacién caracterfstica
de plstulas o de una placa después de varics dfas de incubacién.
pe 1a misma manera el material cbtenidc de las lesicnes de lz wi-
ruela o da la vacuna, si se implanta en la membrana corioalantoi-
dea de huevos embrionados también ocasionaré la produccién de pﬁ
tulas después de un perfodo de incubacién parecido. EL factor ~-
tiempo y la falta de especificidad hacen que egt;. prueba resulte -

poco manejable y algo teSrica en comparacisn con otros 'p:ocedimie&
tos pricticos descritos anteriormente.

La leucemia aguda y la mononucleosis infecciosa pueden -~
confundirse con la gingivoestomatitis herpética primaria, especial
mente cuando el prcblema diagnéstico se refiere a grupos de edad -
adolescente o prepuberal gque presentan simultfneamente eacoriacio-~

nes bucales, linfadenitis, fiebre, orofaringitis y malestar gene-—

ral.

En estos casos para confirmar un diagnéstico se reguiere
como investigacién mfnima un recuento hem&tico completo con fé;:mu-
la leucocitaria; y para mononucleosis infecciosa una aglutinacién

de a.c. heterofilos.
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PRONOSTICO

Los casos de muerte son raros en la gingivoceatomatitis
herpética primaria aunque la tasa real de mortalidad es extraor-
dinariamente diffcil de precisar a base de los datos analiticos-

de gue se dispone actualmente.

Como vimos anteriormente, en nifics y por las complica-
cionea que la enfermedad es capaz de producir, se observa la ma-

yoria de esas muertes.

Es de suponer que ademAs del herpes simple este grupo
debe incliuir otras infecciones herpéticas primarias mis decidida
mente mortales como la men:lngroencefalitia aguda, herpe visceral-
disaminado ¥ la eczema herpética (erupcibn variceliformme de Kapo

si) que va vimos en el inciso de complicaciones.

En general la gingivoestomatitis herpética primaria -

tiene un pronSstico excelente mientras no exista complicacién.

5i se complica, el prondstico seri grave.

TRATAMIENTO

En la actualidad, el tratamiento para esta enfermedad
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es insatisfactorio. No exiate ninglin agente quimioterépico que-
sea capaz de datener, modificar ¢ abortar el curso de la gingive
estomatitia herpStica primmaria.

Como la enfermednd termina por sf{ sola, el tratamiento
de eleccién consiste schre todo en medidas paliativas y sintom&-
ticas. '

Debe procurarse el bienestar del enfermo y prevenir 1la
deshidratacién con un tratamiento de sostenimiento amplio que con
siste en la administracién de antipiré&ticos, n':poso en cama, fre-
cuentes lavados suaves, abundantes lfquidos de preferencia frios-
pues son menog molestos al paciente y dieta en general, blarda y-
sin irritantes.

Los demfis medios terapfuticos dependen de la edad del -

paciente y Qel estado de salud previo.

Los enfermos con cardicpatfas reumfticas o congénitas,
diabetes juvenil, disfunciones renales, hemopatfas, etc. en los -
cuales la infeccibn puede constitulr un peligro para su vida, -
pueden requerir antibibSticos para prevenir las infecciones secun
darias. .
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En los nifios pequefios con un harpe primario de grave-
dad excepcional, puede ser necesaria la hospitalizacién para po-
der llevar a tabo la alimentacién por via intravenosa y las - -
transfusiones coniplemnmriaa de sangre y plasma indispansables

para el mantenimiento de la vida.

51 otros miembros de la familia, en 1a cual hay uno -
con herpe simple, presentan dermatitis o eczema atSpicos, es re
comendable el aislamiento de los nifios con infeccién harpética-
para evitar la pregentacién de una eczema herxpética o erupcién -

variceliforme de Xaposi gue puede ser mortal.

Ia terapfutica antibidtica es de considerable ayuda en
la prevencién de las enfermedades secundarias y la aplicacién de

idoxurina es efectiva en el tratamientc de herpe simple.
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA SECUSDARIA - .
También se le conoce con el nombre de

HERPE SECUNDARIO O RBCIDIVANTE, HERPE IABIAL

El miis comGn de estos tres nombres es el de Gingivoeato-
matitis herpética secundaria pero también utilizaremos los otros =

otroa dos para referirnos a la enfexmedad.

DEFINICION

Ia Gingivoestommtitis Herp&tica Secundaris se manifiesta
clinicamente como una forma atenuada de la enfermedad primaria. =-
Las infecciones herpéticas secundarias se presentan l61§ en lﬁs -
perscnas ¢ue han sufrido la enfermedad herpética primaria como pra
de demostrarse por la existencia en el suero de anticuerpos espe——

cificos fijadores del complemento neutralirantes para el herpe sim
ple.

Despufs del asﬂblecmm de una gingivoestomatitis -
herpética primaria se establece en el huésped humano una inmumidad
*“para toda la vida", frente a la infeccibn primaria; sin ermbargo~
persiste una susceptibilidad “para toda la vida" respecto a lasg-

formas recidivantes de 1la afeccién herpética, a pesar de la pre—
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sencia de anticuerpos circulantes. E1 herpe virus gquada al pare-
cer an un estado latente parasitaric en las capas epiteliales ana-

b6licas activas en los sitios previamente infectados.

A consecuencia de ello, no es de creer qua las erupcio-
nes hn;rpétican recidivantes sean debidas a una reinfeccién por un
nuevo herpe virus exSgano, sino gque se producen por diferentes ——
condiciones provocadoras gue alteran temporalmente la fisiologia=-

metabdlica de los tejidos del huésped.

Esto a su ver parece excitar la reanimaciém del herpe -
virus latente gue estaba en depSsito, llevéndolo a un estado lo--

calmente activo con propiedades infecciosas vesiculares.

ETIOLOGIA

La misma que un herpe simple s0lo que en esta enferme-
dad es ya el segundo contacto o manifestaciSn del organismo con =

el virus.



veafculas herpéticas de la mucosa labial.

Se cbsexrva casi siempre en personas adultas.

Los factores ercitantes mis frecuentes que parecen - -
sdisparar la recrudeascencia de las vesfculas herpéticas localiza
das se cree gue estfn relacionadas especialmente can alergias —
(alimentos y medicamentos), menstruacibn, embarazo; traumatis—
mos cuténecs, transtornos gastrointestinales, deficiencias nutrd
tivas, desequilibrioas emocionales, anaiedad, tensidn, fah:-lga. -
exposicifn a l1a luz solar, o limparas ultravioletas, intervencio
nes quirGrgicas que afectan a la segqunda o tercera rama del quin
to par craneal (trigémino), enfermedades debilitantes (leuce~ —

mia, neoplasias), exacervaciones febriles (resfriados, neumanias,
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paludismo) y fiebre artificial (piritotexapia).

No es poco com(n que el paciente smusceptible genere == -
una o mi&s lesiones herpéticas tipicas; en particular en el la—-—
bio, luego de una visita al odontSlogo, en cuyo consultorioc se -
llevarxon a cabo los procedimientos habitwmales, pero se produjo =
un ligero trauma por la pleza de mano, dique de goma o alm por -

la inveccdién de un anestésico local. .

Ulcera herp&tica en el sitio de puncidn anestésica lo-

cal administrada unos dias antes.

El hecho de que la hiperpirexia producida axtificial--
mente pueda desencadenar erupciones herpéticas locales hace vero

simil el concepto de que el herpe secundario es un proceso endd-
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gono maAs qQue una nueva infeccién herpética.

Aungque no resulten tan incapncitanteé como las infeccié_
nos primariasg, los brotes locales de lesiones herpéticas recidi--
' yantes no tienen nada de inofenmivos. Las vesiculas estfin reple-
tas ds herpe virus que pusden transmitir una infecciSn herpética-
primaria a un individuo no :ﬁ.nmme. ‘

PATOGENIA

Como ya hemos dicho anteriormente, el virus permanece -
latente entre las cBlulas epiteliales en el ort;aniamo del pacien—
te desde que padeci$ el herpe simple y satorna activo daspuéa de-
una disminucifn de la resistencia histica.

Herpes labjalis. Racimo de vegiculas en el labio de -

vn adulto gque representa lesiones herpéticas secundarias.
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CUADRO CLINICO

las personas es;;ecialménte prediapuestas a estos ata-
ques periddicos de erupciones herpéticas secundarias se dan ~ ~
cuenta gue wna sensacién de ardor o de prurito uno o dom dfam -
antes de la aparicifn de una 1esi$n‘ herpética recidivante aig=~~

lada o de conglomeracidn de vesfculas distendidas.

A las 24 6 48 horas de su aparicidn, las vesiculas se
abran y ge convierten en Glceras superficiales con bordes no ~-
indurados y rasgados. La base de las ulceraciones ests mode.ra—
damente inflamada.

Ias lesiones herpéticas secundarias suelen estar bien-
localizadas vy no se presentan con complicaciones asociadas como-
fiebre, malestar general, nalseas, adenopatias notables y gingi-
vitis, gue si se observan en los casos clinicamente aparentes —-—

de herpe simple.

Lasg vesficulas del hexpe sccundario son idénticas a las
del hexpe simple pero aguellas suelen estar limitadas en su ex--

tensidn.

Ocasionalmente gblo existe una lesién aislada, pero --—
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Gsta puede ser alge mayor que aquellas, estas lesiones solitarias 4
han sido denominadas c¢on frecuencia "Glceras aftosas", aunqua -~
atiolégicamente nada tiene que ver la gingivoestomatitis herpéti-
ca gecundaria con las filceras aftosas su parecido clfinico es muy-
gtinde Vv por eso se .'l.e-.cann:lden a menudo cciw una sola enferme-

dad.

La filcera se encontrarf cubierta por una membrana gris =

amarillente tfpica. Los bordes de la flcera estarfn eritematosos.

Si las lesiones se generan alrededor de los labios- el -
denominado herpe labial ¢ en el mwenton -herpe mentaniamo-, con ta-
yor frecuencua se cubren de una parduzca, luego de abrirse lag -

vesiculas.

Se producen a veces en casos de pacientes de herpe reci
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divante crénicos, severos, con intervalos mensuales o lem:l.peri‘é

dicos, Y son muy molestos para el pacienta a causa del dolox —
concomitante, estas manifestaciones perifdicas se ven favorecis

das por los estimulos reactivadores ya enumerados,

1a curacién de estas {ilceras as produce mediante la -
‘formaci6n de un cofgulo central que da lugar a unm costra ¥ pro
‘porciona una cubierta protectora temporal. Ia curacifn cotmple-
ta suele producirse sin dificultad y mse efectfia sin dejar clca-

tyiz en tma gemana o diez dfas.

En la mayorfa de los casos, las lesiones herpdticas -
recidivantes no pmdlx.'e.ri dolor agudc ni incapacitacién. Lasma-
nicbras traumfiticas inadvertidas sobre el &rea ulcerada puede-
provocar alguna hemorragia local y exacervacién del dolor. Anid-
logamente, los carnbios exageradc;s de temperatura pueden ocasio-

naxr considerables molestias en las superficies expuestas de las

lesiones.
pistribucifn de las uesiones.

Como son fundamentalmente dermotrdpicas, las lesiones
herpéticas residivantes pueden afectar cualquier Area del siste

ma tegumentario, come, el ecpitelio del ano, gluteos, brazos, de-
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dos, pirpados y conjuntiva subyacente, muslos y gdenitales.

Sin embargo, las regiones afectadas con mayor fracuen-
ci; son las faciales y comprenden los labios (herpe labial), las
ventanas nasales (herpe nasal) y el mentén (herpe mentoniano)e. -
De esta m.nen‘ las denominaciones especificas aplicadas a estaa-
ulceracionea hexpéticas dependen de la localizacibn anatémica --
con que aparecen. la localizaci’n mig frecuente de todas las ==
infecciones herpéticas recidivantes es, mucho la parte roja del-

labio (herpe labial), (vesfcula de fiebre, pu pa de enfriamiento).
L]
Fogaso.

Aungue las lesiones del herpe labial pueden afectar las
inmediaciones cutineo ~ mucosas de las comisuras o la unién del -
rojo del labic con el &rea cutinea, o ambos lugares; este proceso
herpético secundaric rara vez se extiex.xda mis allf de la linea —-
del clerre de los labios para alcanzar las superficies glandula—

res mucosas y sexcosas de la mucosa labial.

PRONOSTICO
Es favorakble.

La enfermedad evoluciona sola hasta curar sin dejar ci-

catriz.
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No tiene complicacicnes.

DIAGNOSTICO

La cbtencién de hexpe virus del interior de las vesfcu-
las, la demostracibn de cuerpos de inclumsidn eosinéfilos intranu-
cleares en el ifragmento de la biopsia y la presencia de un titulo
significativo de anticuerpos neutralizantes en el suero, junto --
con la tipica Historia Ciinica de un cuwiszo residivante, propomié
nan con seguridad criterios diagndsticos para describir y recono-
cer las filceras herpéticas secundarias, distinguiéndclas de otras
lesiones no herpéticas como el chancro sifilfitico, las necoplasias,

el eritema polimorfo, el liguen plano erosivo de las filceras afto

8a8.

TRATAMIENTO

Poco puede hacerse como texapéutica efectiva, aunque --—

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

Muchos medicamentos locales o generales como los céus-
ticos, alcanfor, lociones de colamina, micrcbicidas, vacuna anti
variolosa, esteroides, veneno de serpiente por via intredérmica,
radioterapia, yoduros, suplementos vitawninicos, tratamientos con

globulina gamma y vacunas antigénicas han fracasade en cuanto-
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a proporcionar de manera segura la curacidn o hacer abortar las
afecciones herpéticas recidivantes. Mientras que los colirios
de S5-yodo 2-de soxiuridina han obtenido exceléntes resultados -
an el Eerpes ocular; hasta ahora no se han obtenidc éxitos te--

rap8uticos parecidos con este medicamento en el Herpes labial.

Se han obtenido algunas remisiones del Herpes facial -
{labial, nasal, mentonianc) evitando un mecanismo provodador re-
conoci§o como alimentos alérgicos o la exposicifn a la luz direc
ta del sol mediante tratamiento psicolSgico en fin, conociendo -

los estimulos excitantes bien se pueden evitar. ‘

piferentes aplicaciones t8picas de tintura de benjin -
compuesta en aplicacién diaria han producido mejorfas moderadas-

‘en el Herpe facial.

Quizéd la futura resolucién 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 -
inéerferén en el huésped durante los periodos en que se producen

los estimulos provocadores, para suprimir la actividad herpética

resgidivante.

Mientras tanto el tratamiento sigue siendo sintomitico.
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 HERPES ZOSTER

También se le conoce c¢oh el nombre de CULEBRILIAS y -

ZONA.
DEFINICION

Es una enfermedad virica, aguda, de naturaleza suma--—
mente dolorosa e incapacitante, caracterizada por la inflamh ——-
cidén de los ganglios de las rafices dorsales o de los ganglios -
de los ne?vioa craneales y asociada a erupciones vesiculares de
la piel o micosas 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 disminucidn de la resistencia ( fatiga -

intensa, malnutricidn, etc ).

ETIOLOGIA

Estd producida por el virus BZ del grupo de los Her-
pesvirus variedad varicela,constituido por DMa, de la familia-

Papoviridae.
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Es un virus neurotrdpico y estd estrechamente relacio-
nado con el de la varicela tanto que a veces, no se distinguen-~
ambas enfermedades porque muestran log mismos cuerpos de inclu-
pién intranuclear eusinéfilos, los que indican la infeccidn vi-

ral.

La identidad del virus causante dei'Herpes zdster con
al de 1a_varice1a se ha demostrado de manera segura mediante di
ferentes técnicas bioldgicas, entre las que la incculacidn en -
nifios que no habian tenido Varicela, con 1iquiéo obtenido de ve
siculas de Herpes Zdster, a continuacién han aparecido signos -~

y sintomas entre los 14 y 16 dias imposibles de distinguir de -

los de la Varicela.

El virus productor se destruye facilmente fuera del -

organismo y es sensible a la luz ultravioleta.

PATOGENTA

La entrada del virus es por via bucal, se va a gan--—
glios linfdticos v de ahi pasa a la sangre y a nervios sensiti-

vecs, por lo gue se dice que es una enfermedad sensitiva,
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TRANASMISION

su pericdo de transmisidn es de diez dias antes de las

lesiones hasta 3 o 6 dias después de las lesiones.

Su mecanismo de infeccidn es por gotitas de saliva, -
beso y por contacto directo. Su periodo de incubacidn es de 14 -

a 21 dias con un promedio de 16 dias.

El Herpes Zdéster estdi considerado como una reactiva--
cidén de la infeccidn de la Varicela que representa la primoin-—
feccidn, por eso la Varicela es mas frecuente en nifios y el =--
Herpes Zdster en adultos, aungue pueden aparecer ambas en cual-
quier etapa de la vida y alin el Herper Zdster puede presentirse
sin que el sujeto haya padecido Varicela. Entre mayor de edad -

sea la personas que padece el Herpes 2dster, mayor serd la gra-

vedad de la enfermedad.

El 95% de los sujetos que padecen Herpes Zdster tie--

nen antecedentes de que padecieron Varicela durante la infan-—-

cia.

La enfermedad no respeta sexo, se presenta en cual-

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

naaido.
CUADRO CLINICO

En general las lesicnes del Herpes Z8ster son bastante

caracteristicas para agsegurar un diagndstico cierto.

Inicialmente el paciente presgenta malestar general, —-
ficbre, dolor y sengibilidad a lo largo del curso seguido por -
los nervios sensitivos involucrados, generalmente de mgdo unila

taral. A menudo el afectado es el tronco.

En pocos dias el paciente presenta lesiones cutdneas,
como ya dijimos generalmente unilaterales a lo largo de las vi-
as periféricas de los ganglios de las raices dorsales o de los=-
ganglios de los nervios craneales, especialmente a lo largo del

trayecto del nervio trigémino.

En mds del 55% de los casos se encuentran en el tdrax
y la espalda y en el 15% aproximadamente se localizan a lo lar-
go de una o varias ramas del guintc par craneal afectando algu-

na; veces la cara, la boca o ambas.
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Las lesiones cuténeas consisten en grupos o agregados-—
do vesiculas de piel o muccsas de base roja distribuidas a lo =~

largo de los trayectos nerviosos.

El liquido contenido en las vesiculas suele ser claro,
pero algunas veces es amarillento e incluso de color oscurc, in-
dicando respectivamente una infeccidn secundaria o un contenido-

hemorragico.

Poco después de su aparicidén ( algunos dias ), las ve-
siculas se abren dandc lugar a la formacién de miltiples dlceras
discretas, generalmente pequeflas pero algunas veces grandes, ccn

fluentes, ‘tuyo color varia segin el liguido que contenian las —-

vesiculas.

A veces aparecen brotes repetidos de vesiculas, de ma-

nera gue un nuevo grupo se superpone a las lesiones mas avanza-

das.

En algunos casos, los primeros signos de la afeccidn-

cutdnea, son lesiones ampulosas mas gue vesiculares.

Las lesiones de la mucosa bucal del Herpes Z&ster son

fundamentalmente idénticas a las lesiones cutdneas, pero su pre
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sentacion es relativamente rara. Las lesiones de la maucosa em——
piezan también en forma de aglomerados de vesiculas, situadas -
inmediata y unilateralmente en los trayectos de una o varias ra

mas del trigémino.

Debidc a las peculiaridades del ambiente bucal, las -
vesiculas se ahren en fases mas precoces gue las que estdn loca~-
lizadas en la piel, y por consiguiente no pueden ser reconoci--
dns. Ademis las lesiones bucales tienden a ser mas confluentes-—
gque las de la piel y por este motivo son mas grandes y mas infla

madas.

Debido a la constante humedad de la cavidad bucal, =--
las dlceras se cbservan pocas veces en la forma habitual que --—
las de la piel; las lesiones consisten mas bien en ulceracio=~—
nes planas de diversos tamafios y rodeadas de anchas zonas de in
flamacidn. Tiene especial importancia el hecho de que el Herpes
Z6ster raras veces afecta lqs tejidos de 1la mucosa bucal dnica=-

mente, para dlagnéstico diferencial.

En la inmensa mayoria de casos, la afectacién intra-
bucal se acompafia de lesicnes cutdneas unilaterales de la cara,

labios, mentdn o nariz. A menudo estas lesiones se unen con las
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lesiones de la mucosa bucal. De este modo, aunqgue las legiones~
mucosas es imposible que por si mismas no sean especificas des-
de el punto de vista diagndstico, cuando se acompafian de lesio-
nes cuténeas mas reconocidas pueden distinguirse y diagnosticar

se con mayor facilidad.

Los sintomas subjetivos del Herpes Zdster son importan
tes, no solo desde el punto de vista diagndstico sino también -
desde el punto de vista terapeltico. En algunos casos los sinto
mas son minimos o de escasa intensidad, pero generalmente son -

intensos, persistentes y prolongados.

Son frecuentes los dolores intensos, el prurito y la-.
sensacidén de ardor, Estos sintomas pueden persisﬁiﬂ dquuéa de-
los periodos actives de las lesiones y algunas veces continitan-

semanas después gue las lesiones han curado. { neuralgia posther

pética ).

Tienen especial importancia las lesiones del Herpes -
zdster gque aparecen a lo largo de la rama oftdlmica del nervio-

trigémino, debido al peligro de produciise lesiones corneales.-

En estos casos se remitird el paciente al oftalmélogo.
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Los signos y sintomas que acompafian a las legiones de-
la mucosa bucal difieren mucho segin los caéoa. En algunos enfer
mos, los sintomag estdn limitados a los sitios afectados péro en
otros puede existir maléatar general, fatiga y haa}:; fiebre que—

suale persistir varios aifas.

Luego de la apertura de las vesiculas gse inicia la cu-
racién, aunque puede intervenir una infeccién secundaria para de
moatrar el proceso considerablemente.

Entre las lesiones de la micosa, es posible Hallar ve-
sfculas extremadamente dolorosas en la micosa vestibular, lengua

dvula, faringe y laringe.

El cursc del Herpes Zdster suele caracterizarse por =~
la curacidn progresiva y continua de las lesiones, a menudo en-
un periodo de dos o tres semanas, aunque en algunos casos se ==
requiera mas tiempo para dicha curacidn. En los casos en -que -—
las lesiones cutdneas son muy extensas, la curacidén va seéuida—

algunas veces de la produccidn de cicatrices.

HISTORIA CLINICA

Es una enfermedad gque afecta principalmente a la edad
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adulta. La anamnesis referente a los sintomas prodrémices puede-
proporcionar datos importantes para diagndstico ya que las lesio
noe de la piel y de la mucosa van precedidas a menudo de sensa-

cidén de pruritc y de ardor. El comienzo de la erupcidn puede ir-

procedido de fatiga, malestar general y algunas veces fiebre.

METQDOS DEL IABCRATORIO

Aparte de los métodos indicados para excluir la posibi
lidad de enfermedades de aspecto pareéido como la del Herpes —-
Simple, la prueba de que no es posible transmitir el virus del-
Herpes Zister a los animales y si en el caso de Herpes Simple;-
no existen pruebas de valor practico para confirmar el diagnds-

tico de Herpes Zdster.

PRONODSTICO

Favorable

TRATAMIENTO

El plan terapdutico es fundamentalmente paliativo y -
de sostenimiento. La enfermedad tiene una evolucidn espontinea-
hacia la curacién. Existe una falta de métodos especificos de -

tratamiento por lo que es sintomdtico.
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En algunos casos puede ser neccaaria‘ la administracidn
de analgésicos y sedantes, inclusoc a veces demerol o morfina pa-

ra controlar debidamente el dolor acompafiante.

Pueden aplicarse localmente protectores ( orobase, po-
madas, calmantes y cremas, anest&sicos locales ( mupercaine ) y-
lavados antisépticeos en las lesiones bucales io mismo que en las

cuténeas para dominar el dolor o la :I.hfecciﬁn.

Se han recomendado una gran variedad'de medicamentos -
N L]
por via general como Vitamina B 12, vacunas autdgenas, garmaglo-
bulinas y antibidticos; pero su efecto benaficicso no es seguro-

ni claro el fundamento de su 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.
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HERPANGINA

Tiene una sinonimia muy extensa. 8e le conoce tam-
bhién con los nombres de GRIPE DE VERANO, FARINGITIS VESICULAR,
TIEBRE DE TRES DIAS, FARINGODINIA APIDEMICA, FARINGITIS DE -

COXSAQUIE Y FARINGITIS AFTOSA.

DEFINICION

Es una enfermedad aguda, contagiosa, febril, de reso-
1ucién'espontanea, generalmente de la nifiez 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 mis recientes scbre-
epidemias con manifestaciones de Herpangina, también han hecho -
intervenir el virus Coxsaquie B (tipos del 1 al 5), virus Coxsa-
quie A (7,9,16) y virus ECHO (9 y 17). En vista de los dltimos
hayazgos, ya no parece la atributacién exclusiva de los brotes
de Herpangina a ciertps virus Coxsagquie del grupo A. Todos los
virus anteriormente mencionados pertenecgn al grupo de los Ente

rovirus de la Familia Picornaviridae con contenido RNA.
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Se cbserva especialmente en forma ep;démica en campa
mentos, guarderias, organatorios y colectividades de constitu--
- cibn reciente aspecinlménte en lce meses d= verano. Aungque to-
das las personas son suceptibles, desde los nifios a los adultos -
las estadisticas epidemiolSgicas recientes indican el promedio

mfs elevado entre los nifios de sais meses a ocho afios de edad

La amplia difusién de la Herpangina entre los nifioa-
se demuestra ademfs, por el hecho de que los virus que gcacionan
la enfermedad pueden aislarse apré&ximadamente del 10% de los en
fermos vistos habitualmente en las clinicas pediatricas munici-

pales durante los meses de Junio, Julic y Agosto.

Se ha demostrado que muchos nifilos pueden hospedar el
virus en &época de verano sin presentar manifestaciones clinicas

de la enfermedad.




CUADRO CLINICO
Tiene un periodo de curacién de 3 a 7 dias.

Llama la atencidn el comienzo brusco de la Herpangina.
Generalmente una persona aparentemente sana presenta de BGbito =~
una elevacibén de la temperétur:a {(38.3°C - 40.6°C). Esta fiebre
suele alcanzar su punto miximo a los 2 dias después desciende —-

progresivamente en los 2 a 3 dias siguientes. El enfermo padece
a menudo anorexia, disfagia y dolor en la garganta. A menudo Sse

observan célicos abdominales, diarrea, cefalalgias, mialgias, —--

vémito ¥ convulsiones. .

En el examen de la boca se encuentra la faringe nota--
blemente eritematosa.

Las vesiculas orofaringeas son parecidas a las de la -
Gingivoestomatitis Herpética Primaria, aunque si, algo mis peQue-
flas y su erupcién se produce dentro de las primeras 72 horas del

comienzo de la enfermedad.
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Las vesiculas son discretas, y presentan marcado en=—
rojocimiento periférico.. A las 24 horas aproximadamente se
abren, formando dlceras ligerameni: mayores de colox gris, con
bordes desigquales e inflamados. Al ir progresando la enferma-—
dad, pueden encontrarse vesiculas y dlceras gréximaa unas a o-

tras en la regién orofaringea.

Aunque el nimeroc de lesiones es muy variable,el pro-
medio es de 8 a 12 en el momento de mayor intensidad de la enfer

madad.

Estas lesiones, sin enbargo desaparecen rapidamente

coincidiendo con la disminucién de la fiebre.

como muchas de ellas son poco aparentes, o hasta pa-
san inadvertidas, las vesficulas orofaringeas caracterfsticas so
lo se descubren en la tercera parte aproximadamente en los enfer

mos de esta infeccidn.

Diferenciandose de lo que ocurre en la Gingivoestoma
ti=-is Herpética Primaria, las lesiones de la Herpangina, cuando
existen suelen estar limitadas a los tejidos de la parte poste-

rior de la cavidad bucal y de las estructuras faringeas contism--.
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guan. Pocas veces la vesiculitis progresa hacia adelante hasta
afocotar los 1abio§. micosa de las mejillas, encias, piso de bo—
ca y porcibén anterior del Paladar duro. Los sitios mi&s comin--
mente afectados son los pilares de las fauces, el paladar blan-

do, la Gvula y la pared faringea superior.

Como en la enfermedad con la cual se confunde m&s a
menudo la Herpangina es la Gingivoestomatitis Herpética Primaria
es importante hacer notar que la inflamecién y la adenopatia sub~-
maxilar (casi siempre muy manifestas) faltan de manera caracte—-

ristica en la Herpangina.

~El comienzo brusco de la Herpangina con fiebre alta,-
la faringitis moderada o intensa y la vesiculacidn tipica en la
fauce constituyen las manifestaciones de marca de la Herpangina.
La impresidn clinica se asegura por la presencia de molestias pa
recidas en miembros de otras familia, de familias vecinas o d.e -

otros miembros del campo de wvacaciones.

Aungue una persona cbtenga inmunidad persistente a la
Herpangina debida a un entrovirus especifico, causante de un ata
que de la enfermedad, la misma persona puede sufrir posteriores-

infecciones de Herpangina debida a otras estirpes de enterovixus.




Esta enfermedad parece transmitirse de persona a persona

por contacto directo y son comunes como ya dijimos los casos il
tiples en una socla casa. Hay nifios que han sido afectados varias

veces en una misma temporada por la infeccifn con distintas ce-

pas de virus Coxsagquie.

Suele generase con bastante r&pidei una inminidad per-
manente a la cepa y la mayorfa de los adultos posee anticuerpos-

paralizantes contra numerosas cepas.

»

+
El curso de la Herpangina varfia entre una infeccién -

leve, apenas perceptible y una enfermedad grave y molesta carac-
terizada por fiebre, malestar general y dolor en la boca y gargan
ta. Sin embargo, incluso en los casos m&s graves, la duracién es
corta y se produce un restablecimiento completo dentro de log —=-

seis dias después del comienza.

Aunque Se han observado complicaciones accidentales co
‘mo la Parotiditis, Traqueocbronquitis, convulsiones y lesiones de

los genitales, hasta ahora no se han producido casos mortales.

PRJEBAS DE LABORATORIO

Son pocos los hallazgos hematolbgicos obtenidos median
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te loa recursos hemiticos y las pruebas de aglutinacién hetero-
fila. La férmula leucocitaria puede demostrar un aumento del -~
nimero de linfocitos que scbrepasan al de los polimorfonucleares.
El liquido cefalorraquideo es normal en términos generales ente-
rovirus etiolbgicos mediante el aislamiento 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 neutralizacién con sueroc de enfermos -
en fase aguda y convalecientes, proporcionan una prueba comple-
mentaria de la infeccifn de Herpangina. Sin embargo, rara vez —
las investigaciones de iaboratorio sOn necesarias (excepto en -
aituacionea‘epidémicas). ya que las manifestaciones clinicas sue

len indicar el diagnéstico; y el curso de la enfermedad es breve.

PRONOSTICO

Favorable.

TRATAMIENTO

Como la Herpangina es una enfermedad que retrocede por
si misma en la mayoria 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 los sintomas como la fiebre, dolor, nauseas, vSmitos,-.
diarreas y convulsiones. Lla institucién de cuidados generales a

adecuados, disminuye en gran manera las conplicacignqn " l'ecymdi_—_

rias. s

como se sabe gue gran nimsro de entercvirus persis—-—
ten en las heces humanas hasta 6 semanas del[;lél del comienzo de
1a enfermedad, a las personas que se han restablecido de la Her-
pangina debe recomendirseles una higiene personal cuidadosa.

‘ .
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. CAPITULO CUARTO

TUMEFACCIONES DE LAS GLANDULAS SALIVALES

PAROTIDITIS INFECCIOSA
ENFERMEDAD POR ARARAZO DE GATO

INFECCION VIRAL GENERALIZADA DE LAS GLANDULAS SALIVALES

INTRODUCCION

Todas estas infecciones tienen como caracteristica --
rpincipal la tumefaccidn en la regidn de una o varias glindulas

salivales.

N

Existen 3 gldndulas salivales mayores y de 400 a 500-
menores que vierten su secrecidn en la cavidad bucal. Durante -
el desarrollo del individuo, la invaginacidn del epitelio condu
ce a su formacidn:; por eso tanto evolutiva como funcionalmente-
gon parte de la mucosa bucal. Sus secreciones son mucosas, serg
sas o mixtas, cuando las enfermedades presentan secreciones; -~

pero las céclulas gue revisten sus conductos son potencialmente

capaces de diferenciarse, sea en el tipo mucoso © seroso.

La situacidn, nombre, tipo y otras caracteristicas -

de las glandulas salivales mayores y menores se dan a continua
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oién,

Gléndula o Gl&ndulas:

rardtida

Submaxilar

Sublingual

Sublingual menor ( de Rawvini )
Gl&ndulas labiales

Gléndulas de la mejilla

Glosopalatina

Lingual anteriocr { de Blandin y -

Nuhn)

Glindulas de Van Ebner asccia-
das con papilas caliciformes
Glindulas de la mitad posterior
del paladar duro

Gliandulas de la rafz de la len-
gua

Glandulas del paladar blando y
dvala

Glindulas del Cojin retromolar

Tipo de célula secretora: '

Serosa P

Sercsa con algunas ilni'cosii"
Macosas con algunas ;eroaas
Mixtas pri;cipalmante mucosas
Mixtas principalmente micosas

Mixtas principalmente mucosas

Mucosas

Serosas

Mucosas

Mucosas

Mucosas

Mucosas
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La glandula Pardtida vierte su secrecidén en la cavidad
bucal a través del conducto de Stenon:; la Submaxilar por el con-
ducto de Wharton y la Sublingual por el de Bartholin. Las glén--
dulas sublinguales menores desembocan en la cavidad bucal por me
dio de una serie de pequefios conductos independientes en la su-—-
perficie mucosa {( da Ravini ). Las demis gléndulas salivales me-
nores poseen sistemas de conductos y de pequefios orificios inde-

pendientes también en la superficie mucosa.

Existen gldndulas salivales en cualquier parte de la -
cavidad bucal con excepcidn de la encia y la mitad anterior del-
paladar duro. La Parétida Yy en menor grado las submaxilares eg—-
tdn intimamente asociadas con los ganglios linfiticos verdaderos
Los ganglios linfiticos supraparotideos, infraparotideos y subpa
rotideos se hayan encima, dentro y al lado {( en sentido medial)

de la pardtida. '

Estos ganglios linfiticos drenan la piel de la zona -
temporal anterior, las paredes laterales de la frente y los pir
pados, la regidn posterior de las mejillas, parte del oido ex-—

terno, la pardtida y la pared lateral de la faringe.
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Como la gl#éndula Pardtida y los 'gang‘lios linfdticos -
carvicales incluyendo los ganglios éa:otideos. se desarrollan -
simulténeamente y en una misma zona del feto, los ganglios lin-
fdticos cervicales contienen inclusiones de epitelio glandular. ]
Esa relacién es importante para la comprensién de las lesiones—

de las Gléndulas Salivales.

Las tres infecciones: Parotiditis Infecciosa, Enferme
dad por arafiazo e Infeccidn viral generalizada de las Glafidulas
Salivales estdn en relacidn con lo anteriormente explic.ado y -
las establecemos dentro de la divisién de Agrandamientos no Neo

plisicos de las Glédndulas Salivales.
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PAROTIDITIS 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 estd directamente encausado a la Paroti-
ditis Infecciosa, y no cabe ninguna explicacidén socbre la Aguda-
ya que no tiene ninguna relacidén con la etiologia virxal de to~--

das las infecciones a tratar.
PAROTIDITIS INFECCIOSA

DEFINICION

Es una enfermedad viral, generalizada, contagiosa, -
caracterizada por la tumefaccidén dolorosa no supurada de las -

3ldndulas Parstidas, y ocasionalmente de otras gldndulas sali-

vales.

Es la lesidn inflamatoria mas comin de la Gldndula =

Salivales.
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La primera referencia escrita que me conoce acerca de
1a Parotiditis Epidémica se encuentra en los escritos de Hipd—-

crates, que describid una epidemia en la Isla de Tasos.

A pesar de este antiguo conccimiento, solo an -época re
lativamente reciente se ha determinado al agente caﬁéal»‘&e esta-

enfaermedad.

ETIOLOGIA

El agente causal es un virus de la variedad de los pa

. L ]
ramixovirus perteneciente al grupo de los mixovirus de la Fami-
lia Bunyamvera, constituidos por RNA. Mide de 90 a 120 wml v se—

conoce con el nombre de Mixovirus Parotidis.

Es sensible al eter y a la luz ultravioleta exponién=

dolo 30 segundos.
PATOGENIA

La entrada del virus es por la boca o por la nariz; -~
se aloja en la mucosa, se replica en ganglios regionales y pene
tra en la corriente sanquinea produciéndose la viremia; de aqui

va a los Organos gue ha de afectar.
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Hay otra teoria que dice que se va al conducto da ——-
stenon, se replica en Pardtidas, produce viremia y de aqui pasa

a afoctar a los demAs organos.

TRANMISION

Es una enfermedad propia del hombre; de distribucidn-

mundial que afecta por igual a ambos sexos.

La mayoria de los enfermos se encuentran entre los 5-
a los 15 afios de edad, mas tardiamente que el sarampidn, aungue
puede presentarse en cualquier etapa de la vida {( antes o des--
pués del promedio generai ) . siendo de mayor gravedad la enfer-
medad entxe mayor sea la persona que la padece por ser mayor la
tendencia a las complicaciones. El 85% la padece antes de los -

15 afios.

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 clinicamente, sin-
embargo, tanto el atagque clinico como el subeclinico producen --

immunidad.
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L.a madre confiere inmunidad al producto aproximadamen

te 6 u 8 mases.

(;a.da 7u8 aﬁoé se presentan epidemiaas sin explicarse

la causa.

Es menos contagiosa que el sarampién_y mas que la Dif

teria.

Los hombres tienden a padecer mfs las complicaciones-—
y es el hombre el Uhico reservoric del virus. «

El periodo de incubacidn de la enfermedad es de 8 a -
30 afas.

El virus se encuentra en la saliva del enfermo por lo
tanto el contagioc 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 dias antes del comienzo de la tumefaccidn pa-—
rotidea hasta los 7 djas de curacidn de dicha tumefaccidn, pero

existen variacicnes en este periodo de contagio.

CUFDRO CLINICO

El virud que produce la enfermedad muestra predilec-
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cién por las Gl&ndulas Salivales, especialmente por las Paxrdti-
dag, ndemds por ciertas partes del SNC como las meninges: el --
p&ncroas; los &érgancos reproductores masculino y femenino como ---
testiculos, préstata, epididimo, ovarios, mamas; y en algunos -
casos también se encuentran involucradas otras estructuras como

corazdn y tiroides.

En el cuadro clinico hablaremos especialmente de las-
Pardtidas, con signos y sintomas del enfermo. La afectacidén de-

los demds drganos se detallardn comeo complicaciones.

El periodo prodrdmico es muy corto y se caracteriza -
por fiebre moderada, malestar general, cefalalgia, escalosfrios,
vémitos en raras ocasiones, dolor de garganta sobre el tragar,-
este dolor luego se manifiesta como subauricular. En ocasiones-
no hay periode prodrémico y la inflamacidn se establece brusca-

mente acompafiada de los sintomas del periodo prodrdmico.

El pericdo de estado se caracteriza porque se empie—
zZa a llenar o inflamar entre el borde posterior de la mastoi--
des y la mandibula donde se encuentran localizadas las glindu-
las Paxdtidas. Luego se sigue inflamando el lébulo del oido —-

hacia afuera y arriba levantando en ocasiones la oreja.
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Primero se afecta una glindula y 1ue§o la otra con un-
intervalo de tiempoc de 2 a 4 dfas. En el 30% ds los casos @8 :-——
afectada solo una gléndula y en el 70% la tumefaccidn en bilate~
ral.

Hay dolor a la deglusidn y magticacidén.

Generalmente la tumefaccién no cursa con signos cl&si-
cos como calor, rubor. También hay inflamacién a nivel de condug
to de Stenon o simplemente enrojecimiento. Las 'gléndula§ se en--
cuantran duras, gensibles y la piel que las recubre es tensa y-

edematosa.

A veces es posible que las Pardtidas no sean afecta--
das y si la submaxilar y las sublinguales, gque al ser afectadas
cursardn con edema de piso de boca y si afecta la sublingual se
afecta la sublingual se inflama y edematiza el cuello y tdérax -

por cobstruccién linfitica.

La tumefaccidn glandular alcanza su miximo en 1 a 3-

dias y luego va disminuyendo en los 3 dias siguientes.

No se produce supuracidn y el proceso de resolucidén-

se efectda sin cambios aparentes posteriores en las gl&ndulas.
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Durante la infeceidén, el fluijo salival estd disminuido

pero su calidad es aproximadamente normal.

El nimero de leucocitos es normal o estd algo bajoy -~

existe una linfocitosis relativa.
HISTOLOGICAMENTE

No se conocen bien los cambios debido a las escasas —
cportunidades gque hay de examinar los tejidos afectados; se ——-—
acepta que el tejido hiper y periglandular estd hiperhémico y -
edematoso, con infiltracidén de células redondas y linfocitos; -
puede haber atrofia acinar y cambios degenerativos en el epi--

telio.

Las alteraciones son generalmente reversibles, muy po

cas veces evcolucionan hacia la supuracidn y la gangrena.

COMPLICACIONES
Meningoencefalitis

La produce la viremia. Se manifiesta por dolor intra
craneal; el paciente no puede mantener la cabeza levantada --—-

pues tiene la sensacidon de que le va a estallar. Su vdomito es-—
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1lamado de proyectil pues el 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 diagnégtico con Apendici
tis. Después me presenta inflamacidn de los té;ticuloa y a ve-~
ces de la préstata y el epidfidimo. Cuando la Parotiditis afecta
al varén adulto, la Orgquitis es un grave peligro y afecta en el

206 de los casos. La Orquitis suele ser unilateral y ocasional-

mente produce esterilidad completa.

ovaxritis

La paciente se queja de dolor a nivel de los ovarios;
estos se encuentran inflamados y aungue con menor frecuencia —-—

también produce exterilidad. Se observa en pacientes adultas.

Mastitis

£s la inflamacidén de las glandulas mamarias. Se pro-—
duce después de la viremia como todas las complicaciones. Tam-—

bidn se observa en pacientes adultas.
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También se presentan estas complicaciones:

Miocarditis
Pancreatitis

Tiroiditis

Estas tres complicaciones se manifiestan también como
conaecuencia de la viremia. Como su nombre lo indica es la tu-

mefaccién de esos drganos.

Todas las complicaciones ya enumeradas se producen an
tes, durante o después del periodo de tumefaccidn de las gléndu
las Pardtidas. Sin embargo, lo mas frecuente es que aparezcan -

cuando disminuye la tumefaccidn.

Puede producirse la diseminacién del virus a los o6rga

nos de complicacidn sin p roducir la cocmplicacidn.

DIAGNOSTICO.

Se hace de preferencia a base de la epidemiologia o -
bhasta tan soclo el cuadro clinico que presenta el paciente. Es -
importante determinar si el enfermo ha tenido Parotiditis algu-

na vez o ha habido recientemente exposicidén a la enfermedad.
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El 70% de los casos ge encuentra at.mentando al nivel -
da la amilasa sérica. Adamis puede damoattarae un aumento de an- ’

ticuerpoe fijadores del camplemento durante la convalescencia,

La sialografia no tiene valor en el diagndstico de -~
Parotiditis epidémica. El dolor producida por la introduccidn -
de la solucidén de contraste contraindica el empleo de este pro~

cedimiento,

Como ya dijimos, se establece el diagndsticc fidcilmen

te con la Historia clinica y el cuadro que presenta el pacienta
PROMOSTICO

El curso de la enfermedad es hacia la curacidn, gene-—

ralmente sin dejar secuelas. De este modo es Favorable.

Si hay complicaciones, el curso de la enfermedad se -
al=era y aungue no sea fatal, las secuelas que deja, como ya se

explicd son bastante importantes.

TRATAMIENTO

£1 tratamiento es generalmente sintomdtico.
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Analgésicos, antitérmicos, antiinflamatorios, dieta --
blanda para no motivar el dolor de la garganta y reposo absoluto
auncque s5i se puede baflar el paciente. La irmunoglobulina paroti-
dica puede ser eficaz para hacer abortar la Orquitis cuando se-

administra de 1 a 2 dfas después de la exposicidn al contagio.

Reécientemente se ha preparado otra vacuna. Es activa-
al cadbo de un mes de haber sido administrada y confiere protec-

cibén para 1 o 2 afios.
NOTA.

cabe mencionm.; al respecto gue en ocasiones se presen
ta una Parotiditis llamada Parotiditis recidivante, pero gue en
nada tiene que ver con la Epidémica pues su etiologia es dife——
rente y aungque en ambas existe inflamacidn de las Pardtidas, no
eg una enfermedad relacionada. También existe. la Parotiditis —-
aguda cuya etiologia es un estrptococo y neumococo y se asocia-

a tratamiento postquiridrgicos.
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ENFERMEDAD POR ARANAZO DE GATO

También se le conoce con el nombre de Linforreticulo=

sis Benigna o Linfadenitis Regional Benigna.

DEFINICION

Se trata de una enfermedad viral inflamatoria asocia-
da con un razgufio o mordedura de gato y caracterizada por la in

flamacién de leos ganglios linféticos regionales.’

ETIOLOGIA

Esta enfermedad ha sido reconocida relativamente hace
poco tiempo y aungue se sabe gue su origen es viral, no se ha -
aislado adn su agente especifico. EB muy importante conocer --
que el 90% de los pacientes tienen antecedentes de mordedura o
arafiazo gato o el simple contacto con estos animales unos dias
antes de la iniciacidén de la enfermedad. Se cree gque el gato no
padece la infeccibn, simplemente es el transmisor de ella. Ade
mis de la transmisidn por contactos con gatos, ha habido casos-
después de picaduras de insectos, lascex;acienes por cortar car-

ne y pinchazas con espinas o aatillas.
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PATOGENIA

El microorganismo causal penetra en la herida o solu-
cidén de continuidad en la piel ocasionada por la mordedura © ==

arafiazo de un gato domé@stico.

Posteriormente se localiza el virus en los ganglios -

1infiticos regionales donde produce la tumefaccidn.

Ocasionalmente la puerta de entrada puede ser la con-
juntiva, y en estos casos la conjuntivitis se asocia con el ~--

agrandamiento de un ganglio linfdtico parotideo.

EPIDEMIOLOGIA

Se presenta en todo el mundo: aungue son suceptibles-
los individuos de todas las edades, generalmente los casos se -
presentan entre los nifios y los adultos jévenes ( casi siempre-

menores de 30 afios ): es mds comin esta afeccidn durante los me

ses de invierno.

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico gue presenta la enfermedad en la —-

primera observacidn varia secin el periodo de la enfermedad. En

.
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los primeros dias los dnicos signos orientadores pueden ser una
pequefia pSpula, vesicula o pistula cuténea o ulceracidn costro-
pa en el sitio de razguijo: Al ir progresando la enfermedad ( en
una a tres semanas )}, las lesiones cutdneas desaparecen pero los
ganglios linfdticos regionales o las gldndulas salivales vecinas
aumentan de tamafio y se tornan sensibles y dolorosas. La linfa=—-

denopatia parece estar desproporcionada con la aparentemente ing
cua herida cutéinea.

Suele sep en este periodo que el enfermo acuge a con-

sulta.

La linfadenopatia puede consistir en un solo ganglio-
aumentado de tamafio, que puede alcanzar hasta varios cms. de --
difmetrc y que puede estar localizado en las regiones sukmaxi--
lar, parétida y cervical. Algunas veces se cbservan formacio--—
nes miltiples, movibles, discretas, La piel que las recubre pue

de estar inflamada, pero algunas veces presenta aspecto normai-

Yy en estos casos los ganglios estin tumefactos aungue no dolo--

FrOosS08.

Esta linfédepatia puede persistir de 1 a 6 meses y —

puede ir acompafiada en las primeras etapas de la enfermedad por
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fiebre reducida, cefalalgia, escalofrios, naiiseas,malestar y ain

dolor abdominal. *

Al ir progresando la enfermedad, los ganglios linfati
cos tumefactos comienzan lentamente a ablandarse a causa de las
necrosis y supuraciones gue ocurren en ellos. Aungue en la mayo
ria de los casos la tumefaccidn disminuye y desaparece en un =--
periodo de algunas semanas o meses, a veces el ganglio abaceda-
do perforara la piel produciendo un trayecto fistuloso del cual
sale un pus bacterioldgicamente esteril. Si estuviera involucra
da la cadena ganglionar periauricular, submaxilar o cervical, -
podria ser consultado el OdontSlogo para eliminar las afeccio--

nes dentales como factor etioldgico.

Esta enfermedad puede también semejar enfermédades in
fecciosas granulomatosas mas serias tales como Tuberculosis, —-
Tularemia, Linfogranuloma venereo, Mononucleosis infecciosa, --
Enfermedad de Hodkin o Linfosarcoma; por 1o gue es importante -
el antecedente del arafiazo del gato. Frecuentemente la enferme-
dad no se diagnostica, siendo confundida con las afecciones enu

meradas.
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MICROSCOPICAMENTE

Se muestran ganglios linféticos hiperpliisicos con abs
cescs miltiples.

Estos abscesos consisten en un frea centrsl de necro-
sis circundada por una acumalacién densa de neutréfilos, alreds

dor de la cual puede observarse una zons de histiocitos.

DIAGNOSTICO

El diagndatico firme de la enfermedad se -lta.blece de
praferencia por el resultado positivo de la prueba intradérmica
con un antigeno preparado con pus de un enfermo gque padecid la-
enfermedad. Se considera camo prueba confirmadora la aparicidn-
de una p&pula o un eritema o ambos, 48 horas después de la ino~

) culacidén. Esta prueba se llama de Hanjer Rose.

PRONOSTICO

El prondstico es bueno, puesto que la enfermedad es-
autolimitante y cura en un periodo de 6 a 8 semanas sin dejar-

secuelas ni presentar complicaciones.
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TRATAMIENTO .
El tratamiento es Unicamente sintomitico.

LA administracién de tetraciclinas puede acortar la ~
anfermedad y previene la supuracidn. Sin embargo, cuando la su~
puracidn se hace manifieata, puede estar indicada la aspiracidn,

la incisidn y en ocasiones el avenamiento del ganglio afectado.
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ENIFERMEDAD VIRAL GENERALIZADA DE LAS GLANDULAS SALIVALES

También la llamamos con el nombre de Citomegalovirus -
o Enfarmedad por Inclusiones citomegfilicas.

DEPINCION

La enfermedad de las Inclusiones citomegdlicas es una-
infeccién generalizada de los lactantes, p:odl;cidn por la infec-
cién intrauterina o postnatal reciente, caracterizada por la pre
sencia de grandes 1{u=1un£one- intranucleares baséfilas ( a vecea
eusinéfilas ) y pequefias inclusiones citoplasmfticas, l.a- cuales
se presentan en las gléndulas salivales, pulmcnes, higado, pén-

croas, gléndulas enddcrinas y ocasionalmente en el encéfalo.

ETIOLOGIA

Se le llama de Inclusiones citomegidlicas porque es -—
producida por el citomegalovirus que se encuentra en el cervix-—

de hasta el 10% de las mujeres saludables.

Desde el punto de vista morfoldgico, el citomegalo-
virus es indistinguible de los virus del Herpes simple, de la -

varicela y el Herpes Zdster. Es un virus de la variedad de los-
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herpes virus, de la Familia Papoviridae con contenido DNMA; con -
peso molecular de 89 - 90 por 10° . Pierde su efectividad cuan-
do se calienta a 56°C dQurante 30 minutos y cuandc se expone al-

étor a 24% durante 2 horas.

PATOGENIA

En los lactantes, la enfermedad se adjuiere congénita
mente, probablemente como resultado de la infeccidn primaria de

la madre durante el embarazo.

El virus se puede aislar de la orina de la madre en -
época del nacimiento del nifio infectado,pudiéndose encontrar -
las tipicas células citomegdilicas de 20 -~ 40 mmn de tamafio en -

las bellosidades corioplacentarias del recien nacido infectado.

En los enfermos gque fallecen se encuentran focos de -
cé@lulas citoplasmiaticas en los tejidos epiteliales del higado,
pulmones, sistema digestivo, glandula parétida, pdncreas, timo,

tiroides, adrenales y otras regiones.

Las células pueden encontrarse también en el sedimen-
to urinario, lavados gastricos o tejido adenoide de nifios con -

salud.




124

La via de infeccidn en los nifics mayores y en los adul

tos se desconoce.

La frecuencia con que se encuentran inclusiones tfpi-
cas en las gléndulas lﬂivalel es de 10 - 33% de las autopsias-
xutinarias realizadas en nifios; y el aislamiento del virus a —
partir de la orina o de cultivos de adenoides de nifios sancs su
giera fuertemente la posibilidad de infecciones subclf{nicas a -

una edad relativamente tsmprana.

4
El virus puede persistir en las glé&ndulas salivales o
en otros Srganos por largos perfcdos de tiempo o en estado la-—-

tente 0 como una infeccién crdnica.

La diseminacién de las inclusiones en los adultos, —-

ocurre asociada a otras enferemedades graves.

CUADRO CLINICO

La infeccidn puede producir la muerte del feto en --
dtero o el sindrome clfnico da la enfermedad de las inclusio-
nes citomegdlicas con signos de prematuridad, ictericia con --
hepatomegalia, plrpura trombocitopénica, neumotitis y dafic del

SN2 que puede ir acompafiado de microcefalia, calecificacidn peri
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ventricular, coriorretinitis, atrofia Sptica y retardo mental o
motor. En un tiempo se creyd que la enfermedad congénita de las
inclusiones citomegdlicas producia invariablemente la muerte, -~

pero los lactantes gue padecen la enfermedad pueden vivir duran

te muchos aflos.

Se han calculado cifras elevadisimas de lactantes gra
vemente retardados como resultado de la infeccidn congénita con

citomegalovirus.

La infeccidén intrauterina inaparente puede ocurrir y-
quizd ocurre con frecuencia. Estas infecciones han sidc descu--

biertas al estar haciendo estudios en gran escala con lactantes

recien nacidos.

Muchas mujeres que han sido infectadas naturalmente =~
con citomegalovirus en algiin momento antes del embarazo comien-

zan a excretar el virus por el cervix en el Gltimo 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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Eatos lactantes comienzan a excraetar el virus en su -
orinm aproximadamente a las 8 o 12 semanas de edad. Contindan -
exoratando el virus durante varios afios pero no muestran sinto-

mas clinicos.

La infeccidén adguirida con citomegalovirus es extrema .
danente comin y usualmente inaparente. En los nifios la infec~--
cién adquirida puede producir hepatitis subaguda o crdnica, neu

monitis insterticial o anemia hemolitica.

DIAGNO STICO .

El virus puede aislarse de raspados faringeos, orina-
higado, adenoidesg, rificnes y leucocitos de sangre periférica -
mediante la inoculacidn a cultiveos 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—-s

cias vitaminicas podrian predisponer a la infeccidn viral.

EPIDEMIOLOGIA Y CONTROL

Con excepcidn de la infeccidn congénita, el mecanis-
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mo por el cual se efectda la transmisidn del virus en la pobla-
cién permanece alin incégnito. Aparentemente existe una amplia -~
propagacién de la infeccidn por citomegalovirus, como lo indica
el incremento en la tasa de aparicidn de anticuerpos con la —~—-—
edad. Esta tasa alcanza el 80% en individuos gque pasan de 35 -
aflos de edad. La tasa con que se excreta el virus en nifios con-—
finados en diversas instituciones es 10 veces mayor que en loa-
nifios de edades similares en la poblacidn normal, lo que sugie-

re que la transmisidn del virus se realiza por contacto intimo.

No se dispone de medidas especificas de control. Se -
recomienda el aislamiento de recien nacidos, con enfermedad de~

las inclusiones citomegilicas generalizadas, de otros recien --

nacidos.

INMUNIDAD

Se han encontrado anticuerpos neutralizantes y fija-
dores del complemento en una elevada proporcidn de sueros huma-
nos. En los nifios pequefios que poseen anticuerpos fijadores del
complemento, el virus puede encontrarse en la boca y en la ori-
na durénte muchos meses. La reinfeccidn la sugier? la elevacidn

del titulo de anticuerpos sobrepuesta al valor del titulo pre~-
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vio de los mismos en el momento de aislar el virus.

El virus puede encontrarse en la orina de los nifica, =
por perfcdos tan 1atgo-' como de 2 afios, adn después de que se ha
demostrado la presencia de anticuerpos neutralizantes en el sua-
ro. Esto sugiere que el virus puede propagarse en las vias urina
rias y no es excretado pasivamente desde la corriente sanguinea.
El virus no sea encuentra en nifios pequefioa que ain no han adgqui-
rido anticuerpocs fijadorea del camplemento.

-
L]

Puede haber también infeccién intrauterina y presentar
se anfermedad grave en el recien nacido: los lactentes infecta--
doa durante la via fetal, puaden nacer con anticuerpos cuyo ti-
tulo continda elevdndose después del nacimiento en presencia de
la excrecidn persistente del virus { esta situacidn es similar-

a la que se cobserva en la Rubeola congénita ).

La mayoria de los lactantec infectados con citomega-
lovirus en el periodo perinatal estin asintomfticos y ccurre -
infeccién continua en presencia de titulos altos de anticuer-——

pos.
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TRATAMIERTO

No existe tratamiento especifico. Se ha sugerido la -
administracidén de gammaglobulina inminizante en las infecciones

generalizadas que acompafian a las enfermedades debilitantes pe-

ro no ha resultado efat;tj.va.
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CAPITUIO QUINTO
ENFERMEDADES GEMNEBALES DE LA PIEL Y MUCOSAS QUE

AFECTAN LA CAVIIAD ORAL

VIRUETA

VARICELA

SARAMPION L
RUBEOLA

INTRODUCCION .

Laa snfermedados que en este capitulo expondré son -
enfermedades generales que se manifiestan mis claramente en la
piel y las mucosas, con manifestaciones ademfs en otros Srga-——

nos dal cuerpo humano.

Las considero en este capitulo porgue afectan también
ia cavidad ucal con manifestaciones que explicaré al hablar de

cada una de ellas.
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VIRVELA
DEFINICION

, Se llama también viruela negra. Hay que diferenciasrla
de la vVaricela o Viruela loca.

Es una anfermedad viral, aguda, grave,extremadamente-—
contagiosa, febril y exantemdtica; caracterizads por la apari--
cidén brusca de una fase febril, téxica, exantema miculo - pipu-
lo - vesiculo - pistolo - costroso gue deja cicatrices indele——

bles.

Antes del descubriniento de la vacuna de eata enfer-
medad era epidémica y responsable de miles de fallecimientos. -
La amplia vacunacifn ha hecho que esta enfermedad esté completa

mente erradicada de México desde hace aproximadamente 20 afios.

ETIOLOGIA

Es producida por el poxvirus variolae, del grupo de-

los Poxvirus de la Familia Papoviridae, con contenido DNA.

Este virus es muy resistente en la desecacidn, por lo

que puede permanecer mucho tiempo en cualquier parte: se obtie-
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ne de las lesiocnes que se producen en la piel.

EPXIDEMIOLOGTIA

Ataca M&t edad y sexo, son mas suceptibles los -
negros que los blancos, en epidamias la digseminacidn depende del
contacto y la vacunacidn. Durante el principio de la enfermedad-
el virus se transmite por las secreciorza m-éfaringeas: cuando-
la erupcidn se encuentra completamente desarrollada, las lesio~—

nes son la pri.ncipnl fuente de material infeccioso.

.

El virus de la Viruela puede contaminar la ropa de ca
ma, el polvo y otros objetos inanimados y permanecer infeccioso
durante meses. Aungue generalmente la viruela es propagada por-
un paciente con la enfermedad, es posible que el virus pueda --—
ser transmitido por un individuc parcialmente immne, que ten-—
ga una infeccidn miy leve o asintomfitica. No se han reconocido-
portadores a largo plazo campletamente asintomiticos, ni se ha-
demastrado en forma convincente la transmisién aérea a larga ——

distancia.

El homhre es el dnico reservorio que existe.
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El perfodo de incubaciin es de 10 a 12 dias variando-
entre 8 y 17 dfas.

El perfodo de Granamigibilidad es de 2 d@ias antes de-
1a aparicién de las manifestaciones hasta que se desprendan las

dltimas escanas ( 3 a 4 semanas ).

cuando la embarazad adquiere la enfermedad en las pri
meras semanas hay aborto y si el producto adkmuiere la enferma--
dad en etapas mis avanzadas del embarazo se presentan malforma-

ciones congénitas.

PATOGENIA

1::]_. virus penetra por las vias respiratorias superio--
res; ahi y en ganglios linfiticos regionales se multiplica y pa
sa a la sangre, donde se produce la viremia que es la responsa-
ble-de las manifestaciones clinicas del perfodo prodrdmico y —-

de agui el virus va a piel y mucosas.

Se dice que la formacidn de focetas, vistas mas conmn
mente en la cara, es el resultado de la destruccidén de glandu-~

las cebiceas que abundan en esta area.
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CUADRO CLINICO.

La viruvela pueds Qividirse en una fase prodrémica y se
caracteriza porque después ds la encubacidn se presenta hrusca-
mente. Sus sintomas son graves desde el principio. El enfermo -
dura aproxizadamanta de 3 a 4 dfas con fiebre de 39‘- 40°C.. ce:
falen, dolot de espalda, dolor abdomina), fotofobia y millgiu
Ya para terminar el perfiodo prodrémico. hay dolor de garganta y
tos; en nifics puedan presentarse convulsiones, dslirio, naiiseas

vénitos y diversos pstados de coma. :

Durante este perfodo es posible una erupcién morbili-
formam como en la Escarlatina o el Sarampidn; se localiza en in-
glas, tdrax, axilas y partes laterales del abdomen, por lo que-
se llama erupcidn en t:l':aje ds bafio. Es fugaz, dura aproximada-—-

mente 24 horas.

pespués de 3 o 4 @ias que dura este periodo, la fie—-
bre desaparece, los sintomas disminuyen y el paciente parece re
cuperarse. Es en este momentoc que el paciente estd afebril, ———

cuando comienza la erupcidn focal o periodo eruptivo.

Las primeras manifestaciones del periocdo eruptivo son
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dlceras dolorosas sobre la mmcosa bucal, después miculas que —
aparecen en la cara y en el antebrazo y ripidamente se convier—
ten en pipulas duras como municiones. Las pdpulas aumentan de -
nimero y se diseminan a‘r.'uero cabelludo y extremidades atacando
palmas y plantas. ( diagndstico diferemcial ). Las mismas lesio

nes que aparecen en piel aparecen en viscerxas.

Primero aparecen miculas ( tardan en cambiar de esta-
aié de 24 a 36 horas ), Se transforman en papulas, luego en ve-
sficulas, estas vesiculas son umbilicadas en la Viruela y en la-
varicela no son umbilicadas ( diagndstico diferencial ). La ca-
racteristica mas importante para diagndstico diferencial con -
Varicela e; que en la virmela las lesiones se encuentran todas
en el mismo estadio de desarrolle, o sea, todas son miaculas o -

todas son vesiculas y en la Varicela se encuentran en diferente

estadio.

A su vez, el periodo eruptivo se divide en:

Periodo exudativo: Como ya vimos, las papulas se tor=-
nan vesiculas llenas de liquido transparente, este liguido se-~
enturbia debido a la infiltracidn de células de pus y células -

epiteliales descamadas y asi las vesiculas se convierten en ——-—
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plstulas; en ocasiones el 1fgquido purulento se’ torna hemorriagi-

€0,

(manc\!o'lpueca.n las pistulas reaparcce la fiebre que =
pusde persistir hasta que ss produce la cicatrizacidn que cae -~
en costras © esCAmAs aproximadamente en tres semanas después ——
gue se inicid la enfermedad, dejando paquennl-"clut:ice- o pro-
fundas focetas.

Dagde al x.nunontc que se rompen las pistulas para for-
L ]

war costras el perfodo es ya de involucidn.

Las wanchas hipercrémicas que dejan las costras desa-
parecen pero las cicatrices no desaparecen runca. Cuando las ve
siculas se llenen de contenido hemorrigico se diagnostica virus

la negra y aumenta el grado de mortalidad.

MANIFESTACIONES BUCALES

La ulceracidn de la macosa bucal y faringe es en es-—
ta enfermedad comin y también se ven afectadas ctras micosas -
cano la traqueal, esoffgica y vaginal. En la boca aparecen ve-—
sfculas miltiples mimilares a la lesidn cuténea, pero, en vez-

de pasar a formar pistulas, se abren y forman idlceras de carac
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ter inespecifico. Esto es miis répido que las lesiones de la piel
por el 'movimiento y la Tumedad de la boca. Las idlceras en la bo-
ca pueden ser tan grandes gque causan serios problemas respirato-

riom.

E) pus que se observa en las lesiones cuténeas no es -
signo de infeccidn, sino del mismo virus, Las cicatrices no que-
dan porgue el paciente se rasque, sinc por destruccidn de piel -
por la profundidad de las plstulas.

Las descripciones que hemos hecho se aplican a una en
fermedad de gravedad moderada. Puede producirse una enfermedad-
Tas leve en personas previamente imminizadas o en guien no tie-

ne antecedentes de vacunacién también.

COMPLICACIONES

En la etapa pustular, pueden producirse infecciones—-
bacterianas agregadas a las lesiones. En las formas graves de -
la viruela pueden verse infecciones virales de la trdgue, farin
ge y laringe asi como neumonia bacteriana. En la piel puede pre
sentarse impétigo, celulitis, septicemia . La conjuntivitis le-

ve es bastante comin, pudiéndose observar también queratitis. -
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Puede presentarse encéfalomielit.i.s en la dltima etapa de la en-
fermedad. La osteomielitis y los derrames en las articulaciocnes
puoden complicar la enfe_nhed.d. En mujeres smbarazadas puede pro
ducirse aborto.

DIAGHND STICO

Se basa principalmente en una buena historia clfnica.
Antecedentes de vacunacidn. La Varicela provoca confusidn pero-~

ya se enumeraron log puntos importantes para djagndstico dife-~

rencial. ‘

PRONDSTICO
En la viruela negra o hemorrdgica es ruy grave.

En la Viruela comin, si no se presentan camplicacio--

nes y se sigue el tratamiento es »regular.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento especifico. Durante las fases vesi
cular y pustular de la enfermedad se debe evitar la infeccidén -
bacteriana mediante el usc de sdbanas estériles y procedimien--

tos asépticos. Debe existir reposo. Dieta hlanda si hay dificul
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tad » la deglucién por complicaciones en boca. Abundante liguido. B

Antibidticos en caso de infecciones extensas en la piel, una hlg .

na medida es cortarle las ufias al enfermo o ponerle guantes para,
evitar el rascado. Los antihistaminicos pue;'len ser ﬁt}lo- para -
aliviar el prurito. Conviene evitar los bafios y la aplicacién -
de unguentos ¢ lociones. Cuando se ha iniciado la descamacién, -
son recomendables los bafios de regaderas o de tina para ayudar-

a oliminar las escamas.
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VARICELA

Se le conoce también con el nombre de Viruela loca

DEFINICION

Es una enfermedad viral, dermotrdpica, aguda y leve,~
contagiosa, caracterizada por fiebre y una erupcidén vesicular -~
dissninada.

La Varicela y el Herpes 2dster son manifestaciones di-—

ferentes de la infeccidn con el mismo agente eti.alﬁgi.co..

ETIOLOGIA

Es producida por el virus BZ del grupo de los Herpes-—
virus variedad varicelae, de la Familia Papoviridae con conteni
40 DNA. Por el motivo de gue la etiologia es la misma, las le—

siones de Varicela y Herpes Zdster tienen muchos razgos en co—
miin .
Este virus se destruye fuera del organismo. Es sensi-

ble a la luz ultravioleta.
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PATOGENIA

Cabe suponer que la via de entrada es la respiratoria,
aungue s0lo en raras ocasicnes se ha aislado el virus de las so-
creciones nasofaringeas. La multiplicacidn de los virus se produ
ce en algin sitio no identificado y se manifieata por una vire--
mia intermitente que trae consigo la degeneracidén de la epider—

mis y la formacidén de vesiculas.

EPIDEMIOLOGIA

La varicela eg una enfermedad miy contagiosa gue ataca

a 70% o mas de las perscnas suceptibles gque quedan en contacto-

con un jpu:i.e.nte-

El periodo de infeceidn dura un éia o dos antes de la
erupcidn ¥y 6 diag después de la aparicidn de nuevas lesiones de
la piel. Log pacientes con Herpes 24ster pueden ser la fuente —
de infeccidn de un hrote de Varicela entre contactos sucepti--—
bles. Los nifios entre los 5 y 8 afios de edad son los mids comin—

mente afectados, pero también los nifios mas pequefios incluyendo

lop recien nacidos.
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CUADRO CLINICO.

El perfodo deade el mmsnto de la exposicién hasta la’
aparicién del exantema es de 10 a 21 dims. Pusde haber unc o -
dos dias de prSédraomos con fiebre y malestar gensral pero estos—

‘maintomas generalmente comienzan cuande camienza la erxupcidn.

Las primeras manifestaciones cutéineas scn miculo - —
pépulo prurigincsas que evolucicnan en unas cuantas horas hasta
formar vesiculas de pared delgada que contienen 'uquj.do clarc -
y se encuentran rodeadas por un margen rojo. Durante el siguien
te dfa el eritema dimminuye y las veaiculas se colapsan por la-
parte central, formando lesiones amilares o umbilicadas que -——
después se secan y forman costras que se desprenden a los pocea
dfas sin dejar cicatriz.(Continmilan brotando muevas miculo - pa-—
pulas durante los primeros 3 o 4 dias de la enfermedad y siguen
la migma evolucidn. Es ecaracteristico encontrar en el mismo mo-
mento y en el mismo Area lesianes cutineas en distintas fases—-—

de desarrollc como midculas, pdpulas, vesiculas, lesicnes umbi-——

licadas v costras.

La erupcidn se emcuentra casi en el tronco, pero es—

frecuente ver vesiculas en la cara y en la piel cabelluda, oca
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sionalmente sobhre la mucosa de 1la boca o en la conjuntiva, y ra-

ra vaz en las palmas de las manos © en las plantas de los piea_.'

En los adultos, la Varicela es con frecuencia mas gra
ve que en los nifios, con exantema mas profusc, fiebre mas eleva

da y con mayor probabilidad de neumonia.

COMPLICACIONES

Puede ocurrir hemorragia dentro de las vesiculas y —-—
piel que las rodea en los adultos con Varicela grave o en los -
nifios que se encuentran bajo algdn tratamiento con corticoeste-
roides suprarrenales. La infeccidén bacteriana de las lesicnes—
de Varicela, retarda la curacidn y formacidén de cicatrices en -

la piel, ¥y en algunas ccasiones provoca bacteremia.

De los adultos con Varicela, el 15% sufre neumonia —=-
primaria; los pacientes adultos constituyen el 90% de los indi-

viduos que tienen esta complicacidn:

La neumonia se acompafia invariablemente de lesiones-—
cutdneas y aparece de 1 a 6 dias después de la iniciacién del-

exantema.

En la mayoria de los pacientes con neumonia por Vari
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caola mejoran los sintomas cuando el exantema desaparece; sin em

bargo, los pacientes gravemente enfermos pueden cantinuar febri

les.

MANIFESTACIONES BUCALES

Paqueflas lesiones de tipo flictenoso involucran en -—
ocasiones la mucosa bucal principalmente la v‘e'stibular y el pa-
ladar, asf{ como la mucosa faringea. Las lesiones mucosas, ini——
cialmente vesiculas ligeramente elevadas con un eritema circun-—
dante, sme abren pronto después de su fcmcién-y constituyen -—-
pequefias (lceras erosionadas con un borde rojo, muy semejante -
a las lesiones herpéticas. Estas lesiones no son particularmen-

te dolorosas.

PROFILAXIS

La Varicela puede medificarme pero no evitarse, me——

diante la administracién de 0.4 a 0.6 mm de globulina gamna. -

si hay exposicidén al contagio, se debe intentar la -
inmunizacién pasiva en majeres embarazadas, sin antecedentes -
de Varicela, recien nacidos y en persdnas inmunes .bajo trata--

miento con corticoestercides.
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TRATAMIENTO

El paciente con Varicela no complicada debe recibir -
tratamiento local para aliviar el prurito. Las infecciones bac~—
terianas secundarias deben tratarxse con los antimicrobianos adg,

cuados.

Los pacientes con neumonia por Varicela requieren cui
dadosa atencifn de enfermeria como eliminacién de las secrecio-
nes brongquiales, administracidén de oxigeno y en ocasiones algu-
na'ayuda para la ventilacidn pulmonar como respiracién con pre-

‘'sibén positiva.

Algunos autores han considerado que los corticoeste-
roides suprarrenales son benéficos en el tratamiento de neumo-—-

nia 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

mSlogo.

El1 tratamiento de lasmanifestaciones bucales es com~
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platanente sintomftico cuando las ulceritas sean dclorosas. La ~
ovglucién de estas vesiculas es répida por el movimiento y hume
daf'l de la boca, curan en unos dins y el pacienta no n.ecesita -
cuidado eapecial para ellas.
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SARAMPION
DEFINCION

Es una enfermedad infecciosa, viral, aguda, dermotrd-
pica, exantemitica, altamente contagiosa y caracterizada por una
erupcidn maculo-papular que a memido se vuelve confluente y for
ma manchas. Afecta principalmente a los nifios y muchas veces se
presenta en forma epidémica. Estas epidemias son a menudo cicli
cas en su aparicidén y se les ve habitualmente con 2 o 3 afios de
intervalo, aungque con la inmunizacidn activa esto se ha dismi--

nuido.

‘Se considera al Saranpidn como enfermedad benigna en
la infancia, pero tiene un alto porcentaje de mortalidad y pue-

de atacar a cualquier edad. Es mas grave en los extremos de la-

vida.
ETIOIOGIA

El causante de esta enfermedad es un virus de la va-
riedad paramixovirus, del grupo Mixovirus, de la Familia Buny-
amversa, con contenido RNA. Esg el Unico virus de la familia --

gue produce enfermedad exantemitica. MorfolSgicamente se pare—
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ce al virus de la Parotiditis.

En l.a enfermedad se halla presente en las -eéreeionea
rinofaringeas y en la sangre cuando mencs dv:u.'a.m:e el per!odo -
prodrémico. Puede permanecer por mas de 30 horas en la habita--
cién donde se encuentra el enfennc;. En el medio ambiente se des
truye con facilidad. Es inactivado a la temperatura des SO‘C —
Gurante 30 minutos, también con el éter, PH por abajo de 4 5, -
luz ultrabiocleta. Puede conservarse hasta por 5 aflos a tempera-
tura de -15 a -17°C y por 6 meses a temperatura de 4°C. Puede ~
ser cultivado en x"iﬁén de hombre y de monc pero es u:;a anferma-

dad exclusivamente del hombre.\

PATOGENIA T

La principal via de entrada es la respira'!;.ori_.a, sé im
planta v ahi se lleva a cabo la primera réplica o mulﬁiplica--
eidn viral invadiendo mucosa.s Yy ganglios linfiticos regionales.
Luego pasa a sangre y produce la primera viremia en donde se ~
aumentan los anticuerpos: para este tiempo el vigms ya se loca
liza en sangre, en todo el Sistema respiratorio, en las secre-
ciones nasofaringeas y tragueobronguiales y en las secrec‘iones

conjuntivales.

wr
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Posteriormente se localiza en ganglios linféticos en-
.general y Sistema re.ticulo - endotelial en donde se realiza la-
segqunda :épli‘.carvinl' para pasar a la sangie donde se aumenta el \
nimero de ant:u.-:uorpoa y se produce la segunda viremia que es la
responsable de las manifestaciones del perfodo prodrémico. La -
tercera réplica viral es la encargada de la sintomatologfia exan

temfitica de piel y mmcosas.

CUADRO CLINICO

La enfermedad se caracteriza por 3 estadios:

Periodo de Incubacidn: Asintomftico. Dura de 10 a 12
Aafas. '

Periodo Pre-eruptivo & Prodrémico: se caracteriza por
cefalea, mal estado general, fiebre de 39 a 40.3°C., irritabili
aad, mialgias; después de 24 horas se presentanlc;s sintomas ca-
tarrales de ojos y aparato respiratorio. En los ojos se presen—
ta fotofobia, chinguifias, inyeceidn conjuntival, aparicién de-
una 1f{nea edematosa en el borde parpebral, lagrimeo, sensacién
de quemadura, exudado en saco conjuntival. En el aparato respi

ratorio se presenta rinorrea, tos de caracter laringotragueal.
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En eate pericdo es cuando aparece el signo de Koplik -
{ lesicnes bucales ) o manchas da Xoplik. Se producen 2 o 3 dfas
antes de la erupcidn cutfinea y son patognoménicas del Sarampidn.
Estas manchas son papulosas, blangquesinas, del tamafio de la cabe
za de un alfiles, aisladas o en racimo, dispuestas scbre un fon<
do rojo o inflamado de la mucosa bucal.

Se localizan a nivel de la desembocadura de Stenon y -

encualquier parte de la mucoasa bucal, a veces tambidn en conjun

tiva. o ]

Inmediatamente Que aparecen se pregenta el enantema -
en la boca que se caracteriza por intensa congestidn del velo -

dél paladar, amigdala s, etc.

Este signo de Koplik es muy fugas ( 30 horas ). Se en

mascaran por el enantema y por eso es dificil ver las miculas.

Los cortes microscipicos de las mAculas revelan necro

sis de las cé&lulas epiteliales y una infiltracién neutrdfila —-

densa.

reriodo de Estado, exantemitico o eruptivo: pura de

4 a 6 dfas. Al aparecer el exantema, la sintomatologia cae pa=
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ra luego aparecer en menor intensidad y la tos se torna producti

vae.

El exantema aparece primeramente detrids de las orejas
y en la linea de implantacidn del pelo, llega a caras, cuello, -
parte superior del térax; después de 24 horas el exantema se —
extiende al resto del tdrax, adbdmen, raices de miembros y al -
tercer dia se completa el exantema. Un dato importante para ha-—

cer diagndstico diferencial es que afecta pnlm:.l's y plantas.

El exantema estd formado por pequefias miculas de color
rojo pAlido que desaparecen a la presidn. Despuds las mfculas -
se hacen papulas gque se tornan mis rojas y no desaparecen ya a-—
la preaién: A veces las manchas se hacen hemorrfgicas hasta -—
formar verdaderas equimosis ( hemorragia en la piel ). Son con-—
fluentes y forman lesiones mis grandes y de formas diferentes.-
La intensidad de la enfermedad estd en relacidén con la intens:;‘.-

dad del exantema.

Puede haber adenopatia cervical y submaxilar modera-

Puede haber hepato y esplencmegalia, didrrea, vémito.



’ . 152

La tos es el dltimc signoc en desaparecer. Cuando desapareco el-

.xlntefnan y la fiebre no hay gue sospechar complicacidn.

EPIDEMIOLOGIA

El Sarampidn es transmitido por las secreciocnea naso--
faringeas, ya sea directamente o por gotitas j:zanlportadll poxr=-
el aire que llegan a la mucosa respiratoria o'bl la conmuntiva de
individuos suceptibles. Las personas infectadss por el vizus -~
pueden transmitir la enfermedad durante un per;oao que va deade
4 dfas antes hasta dias 5 después que hacen su apariciln las le

siones de la piel.

Los lactantes rara vez resultan afectados attes de —-
los seis u ocho megses de edad debido a la persistencia durante-
este periodo de anticuerpos adquiridos por transmisidn trang--

placentaria.

Se ha disminuido el nimero de enfermedades y mertes
con la vacuna; y con estas medidas profilacticas, el Sarampidn
estd en vias de convertirse en rareza, cuando ahorita es una -

de las enfermedades mAs comunes en el honbre.
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Se presenta en casi todo el mando, en cualquier época
del afio pero mas al final del invierno y principio de primavera

{ hnpsta abril ).

Cada 2 o 3 aflos se presentan epidemias, se cree gque -
es por ingreso a lapcblacién de sujetos sensibles a la enferme-

dad de esa regifn o provenientes de otra zona.

Antes, por las epidemias, cerca del 95% de la pobla—-

cidén habia padecido Sarampidn antes de los 15 afios.

Aproximadamente el 20% de la poblacidn adguiere la -~
enfermedad durante las epidemias hasta los 6 afios, edad en que-
ingresan a la escuela; no respeta ni sexo ni.maza. La favorecen
la mala higiene, se puede contagiar por via transplacentaria. -
No presenta Sarampidn el nifio de los 6 a 8 meses porgque tiene -

log anticuerpos de la madre.
El @nico reservorio es el hombre.
DIAGNOSTICO

Estd basado en el cunadro c¢linico, si ha padecido la-

enfermedad, si ha sido vacunado, si ha tenido contacto con per
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sonas enfermas. El e-tudié da laboratorio es nn- B.H. que mues-
tra leucopenia con linfositosis :elativa; Cuanda se presenta —-
leucasitosis hay cwpli;c'aci.én. otra prusba es tia patologis de-
la garganta donde se encuentran ‘células gigantes de Warthyn y -
Fekeldy. Otra prueha es el aislamiento del virus. Otra son los-
anticusrpos como la hemoaglutinacidn y neutralizacifn del com——
plasantc.

Comprende 7 dias el periodo en el gue se puede trans-

mitir la enfermedad.

Ya exantemosc no es transmisihle.

Parece que solo existe un solo tipo antigénico de vi-
rus del Sarampidn, pueato que un atague confiere generalmente —
inminidad para toda la vida. Los atagques repetidos raras veces-
se observan, generalmente son personas con problemas inmunita——
rios. La mayoria de los llamados sequndos ataques representan-

errores de diagndstico de la enfermedad inicial o recurrente.
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COMPLICACIONES

El Srampidn generalmente es una enfermedad benigna gue

cede espontaneamente.

La conjuntivitis quese observa regqularmente en el cur-
so de la enfermedad del Sarampidn no complicado, puede progresar

hasta una ulceracién corneal permanete, queratitis y ceguera.

Un 20% de los pacientes con Sarampién sufren miocardi
tis caracterizada por alteracicnes pasajeras en el electrocardio

grama.

Otra complicacidn es la encefalitis caracterizada por
fiebre, convulsiones, signos meningeos ( rigides de nuca ), es-

tomatitis necrotizante y necrosig generalizada de la boca.

En cada milpacientes con Sarampidn se produce un caso

de encefalomielitis.

Se puede presentar otitis, con fiebre persigtente, -
dolor en el oido, secrecidn purulenta pudiendo presentar sor--

dera completa.
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otra complicacion es 1a neumon:[a'qua' se caracteriza -

por fiebre y sindrome de insuficiencia respiratoria.

En el Sarampidén, el aparato respiratorio sc vuelve mas
suceptible a la invasién pox bacterias, especialmente por estre
tocos hemoliticos qQue pueden presentar bronguitis, bronconeumo-—
nia, y otitis cumo vimos anteriormente. Las complicaciones bac-
terianas regquieren tratimiento con antibidticos.

TRATAMIENTO
¢

No hay tratamiento especifico. Es finicamente sintomé-

tico. Se recomienda abundante 1:’.quiéo para facilitarle la éxpeg_

toracidn.

También se indica reposo, aseo vy cuidado de los ojos:
soluciones antipruriginosas locales, descongestionantes nasa-—-—
les; para la fiehre hay que administrar antipiréticos. Los me-—
dios fisicos son: desvestir al paciente y ponerle bolsas de ;-
hielo o agua fria en axilas, ingleé y cabeza o darle un bafio -~

con esponja y agua tibia.

Entre los antipiréticos, el acetaminofén con dosis -

de 60 mg por Kg de peso por dia en 3 o 4 tomas y después de -
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3 aflos son 100 mg. por dia en 3 © 4 4 tomas. Su praesentacidn es
an suspensidn, tabletas y jarabe. Suspensidn 300 mg, Jarabe 120

mg. por 5 ml., gotas 100 mg por ml.

El dcido, acetil salicilico estd indicado en dosis de

50 mg, por Kg de peso por dia en 3 o 4 tomas.

como medida profildctica se administra globulina huma-

na, a dosis de 0.2 mi. por via I.M. por Kg, de peso en una dosis.

La aplicacidén se efectiia en el primer afio de vida ——-

9 -~ 12 meses.

La vacuna estd contraindicada en nifios menores de 6 -

meses. También en embarazadas como sucede con todas las vacunas.

La gammaglobulina no tiene valor una vez gue aparecen

los sintomas.
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RUBEOLA

Tanbién se le conoce can el nowbre de Sarampidn Alemfn.

DEFINICION

Es una enfermedad infecto-contagiosa aguda, febr.v‘..l.,. co
rriente durante la infancia, le da a cualquier persona y estd ca
racterizada por erupcidn y reaccidn del sistema linfdtico con ==

pregentacidén de linfadenopatia cervical submaxilar y occipital.

Ea gerferalmente una afeccién benigna, perd cuando ocu
rre a mujeres embarazadasg, produce graves malformaciones coxigé-
nitags en el producto, como ceguera, sordera, ancmalias cardiovas

culares, por lo que estd indicado en estos casos el aborto.

El Sarampidn alemdn o Rubeola no bha de ser confundido
con el Sarampidn ya que en la Rubeola no aparecen las manchas -
de Koplik y la mucosa bucal suele no estar inflamada, aungue -—-
las amigdalas parecen estar congestionadas y tumefactas y pue--

den aparecer manchas rojas en el velo del paladar.

. En adultos que presentan la enfermedad, es mas grave,

presentan artralgias, pdrpuray por lo que no se les podrd tra--
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tar odontoldgicamente hasta gue haya pasade la enfermedad.

Generalmente los productos con Rubeola congénita elimi .

nan el virus de modo muy lento ( afio o afic y medio )

ETIOIOGIA

Se desconoce con certeza la eticlogia de esta enferme-
dad. algunos afirman que el virus causante pertenece al grupo --
paranixovirus pertenecientes a los Mixovirus de la Faﬁilia Bun-
yamvera con contenido RMA, sin embargo, otros autores afirman -

gque es un virus con contenido DNA.
PATOGENIA

El virus penetra a través de vias adreas superiores y
ahi s2 replica también en ganglios occipitales y submaxilares.-
De aht pasa a sangre donde se produce la viremia y de agui pasa

a piel y mucosas donde se preduce el exantema.

El perficdo de viremia es de 5 dias aproximadamente y
es en este pericdo cuando pasa al feto si la madre contrae la-

enfermedad.
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La Rubeola congénita se produce por transmisidn trang
placentaria de virua al feto desde la madre infectada y puede ——
acompafiarse de retardo del crecimiento, infiltracidn del higado-
y del bazo por tejido hematopoyé&tico , neumonia insterticial, -
disminucq'.ﬁﬁ de la cantidad de megacariocitos de la médula ésea—
y diversas malformaciones estructurales de los sistemas cardio-

vascular y nervioso central.

El virus puede persistir en el feto durante la vida -

intrauterina y por varios meses después del nacimiento.s

Entre menos tiempo tiene el embarazo, es mas elevado

el nimero de malformaciones:

Primer trimestre 10 - 15 %
Segundo trimestre 3 -~ 5%
Tercer trimegtre 1 ~-3%

El virus actia en el feto deteniendo las mitosis y -
elevando las ruturas cromosémicas, en consecuencia, se detiene

el crecimicnto y diferenciacidn de diferentes grupos celulares.

La enfermedad de la Rubeola produce inmunidad total.
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BPIDEMIOLOGIA

Es menos contagiosa que el Sarampidén y son ramas las-
eplidemias en gran escala. Se cree en la inmunidad total, pero -
la prueba epidemioldgica indirecta hace pensar en la posibili—-

dad do que después puedan presentarse atagues subclinicos.

Toda la poblacidn es suceptible a la Rubeola, La en-—-
fermedad puede ser clinica y subeclinica. ataca en cualquer época
del afio, perc mas en otofio invierno y primavera. Existen epide-
mias cada 2 o 3 afios. En la infancia se presenta mas tardiamen-
te que ©l Sarampidn, generalmente de 6 afios en adelante, También
como en el’ Sarampidén hay paso de anticuerpos a través de la pla

centa que deijan inmunidad los primeros meses de vida.

El 80% de la poblacidr mayor de 15 afios tienc anti---
cuerpos de la enfermedad porgque ya la padecid. El periodo de in
cubacidn del wirus es de 14 a 21 dias. su periodo de transmisi-
“bilidad es de § dias antes de la sintomatologia a 5 dias deg~-

pués que desaparcce el exantema.
su \inico reservorio es el hombre

Las fuentes de infeccidn son: el excremento, ovrina -
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sangre y secreciones rinofaringeas. Su mecanismo de transmisién

puede ser directo o indirecto.

CUADRO CLINICO

El tiampovdesde la exposicidn hasta la aparicidn de — -
Rubeola es de 14 a 21 dias, generalmante de 18 dfas. En log-a-—
dultas suela haber sintomas prodrdmicos que px:-eceﬂen al exantema
1 o 7 dias, que consiste en malestar, cefalalgia, fiebre, conjun
tivitis leve y linfadenopatia. En los nifios la erupcidn puede —

L ]
ser la prime ra menifestacidn de la enfermedad. En ocasiones, -

durante el periodo prodrémico puede aparecer un enantema en mu-

cogsa bucal.

La erupcidén se inicia en la frente y en la cara y se-
disemina hacia el tronco y extremidades. Las lesiones son pe-~
quefias, maculopapulares, de color rosa menocs intensc que las del
Sarampidn, tienen habitualmente limites bien definidos pero --
pueden ccalsecer para formar un eritema difusc sugerente de --
fiebre escarlatina. La erupcién puede perdurar de 1 a 5 dias -
pero dura por lo general 3 dias. Antes de erupcid-, los gan—-

gl..os linfiticos aumentan de volumen y duelen,pero adguieren -

maror importancia durante el principio de la fase eruptiva y -
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puaden persistir durante-varios dias después que la}erupéién ha-
dasaparecido. ‘ ' 1’ .
.Puede haber esplenomegalia y linfadenopatia generaliza
da; pero los ganglios pesauriculares-y shboccipitales son los -
mis frecuentemente involucrados. Las articulaciones duelen y -
se inflaman a veces como complicacidn dr: la Rubeola especialmen
te on las mujerez jOvenes. La enfalitis que aparece a veces des

pués de 1la Rubeola se parece a otras encefalitis infecciosas y-

es mucho menos comiin que la encefalitis del Sarampidn.

TRATAMIENTO

~

De tratamiento se desconocer mucho. Es sintomiatico

Dentro de 1a profilaxis se considera que es una enfexr
medad leve con raras complicaciones:sin cmbargo, la gravedad de
la infeccidn congénita justifica los esfuerzos para prevenir ~-—

la enfermedad.

La administracidn de globulina gamana a 135 personas
P

@
expuestas puede hacer abortar la enfermedad clinica.

Mediante la administracidn de virus vivos atenuados

de la Rubeola, se ha logrado la inmunizacidn activa, evidencia
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«4a por la respuesta de los anticuerpos y la prevencidn de la en

fermedad en ‘personas expuestas vacunadas.

El virus atenuado se excreta en la necrgcién-naaofarig
gea de los individuos vacunados y la posibilidid de tran-niiién
a las personas suceptibles ha obligado a pensaxr en Ser cautos -

en el emplec a gran escala de la vacuna.

Pese a que la vacunacidn contra la Rubeola continda en
etapa experimental, es factible que en el futuro se adopte para

uso general.
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CONCLUSIONES

El tema ha sido extenso gracias a que, desde siglos -
‘anteriorem ha existido el interés y la capacidad de descubrir,~

axperimentar y establecer _:I.o que a enfermedades corresponde.

Se pueds asegurar que el conccimiento de todos los pun
tos emumerados en este estudioc conducen al Cirujano Dentista o -
al estudiante en esta irea, a la .evaluacién correcta de cada una
de las infeecinne- tratadas, que aunado al criterio amplio dal -
profesional, encaminan al tratamiento correcto de dicha.a enfer-
medades, con el consiguiente resultado positivo en la curacidn-

del paciente.

Concluyo que, el estudio de este tema, por muy exten~-
80 que me parezca ,es.sclamente un tono mas en la amplia gama -~

de colores que es ahora la Oodontologia.
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