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INT&ODUCCIGN:

Al iniciarnos como profesionistas, en el drea de~5-~
Estomatoiog{a, es de vital importancia, conocer las enfer
medades y sus manifestaciones orales, as{ como su repercu
'jcién sistémica para ofrecer un diagndstico y tratamiento
estomatolégico adecuado. |

&l término "Herpes™ ha sido usado en la medicina du=
rante varios siglos —Hipécrateéhuiilizé paba describir --
cierto tipokde,enfermedad de la piel-. £n Inglaterra, en
el siglo XVII se reporté uﬁ caso clarc de Herpes, la pri-

,méra descnpecién adecuada bajo su nombre moderno fué hecha
en el stglo XVIII. ,
| Vidal, en el siglo XIX probablemente fué el primero
- en demostrar que el Herpes era infeccioso.

En el siglo XIX Lowenstein publicd evidencia de que
la Queratitis Herpética contenfa un virus (Herpes virus -
hominis tipo I) que producfa lesiocnes caracteri{sticas en
la cornea del conrejo, prdcticamente, habia confirmado los
trabajos experimentales que Bruter no habia publicado. £n
1920 Griter publicd el resultado de los experimentos en -
los que demostrd que el virus pod{a\ser transmitido y —=-
transferido satisfactoriamente de un conejo experimental
infectado, a la cornea de un hombre ciego.

La presencia de cuerpos de inclusidn intranucleares

en células infectadas con el virus fué primeramente des=-
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érita bor Lip%chisiz én 1921 y ée les conoce como corp&scg‘
'zds de Lipschﬁstz. '

Un gran ﬁnterés por el virus fué iniciada por el des-

l

cubrimiento dé Doerr en 1920 en el sentido de gue el virus
producfa ence&aiitis en los conejos; estos reportes hicie-
ron persar ed la idea de que el virus del Herpes Simple ==
W ;
'fuera el Ggedtekcausal de la encefalitis; sin embargo, se
comprcbé'quejno era esa la etiologia, ya'que el virus noc -
es‘eZ'&dico ?gente aausael que puede ocaclionar la enceféﬁ-
litis en el &ombre.
Andrewe# y Carmichael, efectuaron otros estudios, me-
diante los cFeles lograron ccnocer, sus cobccter{sticas -
Clinicas, HiFtolégicas y moleculares, este ditimo aspecto

lo estudiarqn Weathers y Griffin enkesta década.

Asi miémo, ha side posible aislar el virus de la san-
gre de niﬁo% y adultos con infeccién lucalizada ¢ generali
zada, estudﬁo éfectuado en 1963.

Tradicionalmente, el tratamiento era sintomdtico. Con

|
sistia en afiuiar temporalmente el dolor, sobre todo duran
te la ingestién de alimentos. También se procuraba euvitar
la énfecciép secundaria.

Existeh infinidad de tratamientos: Cdusticos, escaré-
ticos, antﬁestésicos, tépicos, antimicrobianos, corticoi--
des, uabunﬁs inespecificas, astringentes, vitaminas, rayos
~X, etc. i

&n laiactuoéidad no es justificable el empleo de medi

camentos inespecificos, puestc que se trata del primer vi-

|
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.rus que tiene un quimioterdpico espec{fico: la Séodo c'-deo
xiuridina (IDU). |

,Kotiuqdo por los estudios antériores, es mi propésitO«
‘presentar una investigaciéh bitliogrdfica, recopilando ma-
terial Zitekariorde libros y articulos de revistas.

La investigacidn sigue los lineamientos bdsicos, para
su descripcién; primero mencianando sus alteraciones siste
métiécs para después darle un enfoque oral, sin oluidarme
de su diferenciacidn con otras enfermedades orales o su re
lacién con ellas, su diagnéstico y tratamiento’estomdtoléﬁ

gico, actualmente utiiizado.



CAPITULO 1
AGENTE ETIOLOGICO
1,1 Caracteri'sticas clfnicas del virus
1. 2 Caractertst icas ftsncas y qutmtcas
1:3 Epzdemlolog fa
1.4 Histopatologia
1.5 Desarrollo del virus

1.6 Inmunidad



1.1 CKRACTERISTICAS CLINICAS DEL VIRUS

‘ Se puede preseniar en cualquier pdrte de Zarcauidad -
bucal4owen los Zabibs, pero tiene prediteccién poh las Q==
\reas mucocutdneas. Por esta causa, su localazacton mds fre"
'cuente es la unién de la rucosa del labio con la piel,. g -
'es frecuente observar la reactzuac:én de la enfermedad en
el mzsmo sitto.%%&s leszones suelen ser aisladas y estar -
 en los Zabtos, son en esencia pequenas, rara vez de mds de .
1.5 cm de diametro.t3) | ' o
Existe en pertodo de incubacién de dos a doce dias ?D
uﬁkperfodo prodrémico de 24 a 48 horaé?‘%@ inician como —-—
una vesicula trcnst&cida‘de borde irregular y, a ueées, ——
. pueden consistir en grupos pequedos de flictenas. Suele --
producihse una tumefaccidén (edema) considerable la sensa--
cién de comezdn temprana puede convertirse pronto en marca
damente dolorosa. La fiebre y la linfoadenopatia regional
dolorosa pueden preceder a la aparicidén de vesiculas, ca--
racterizadas por la tensidn de la membrana gque las recubre
y por falta de induracidn. Dentro de las pocas horas se ~--
produce la ruptura, que dejan un crater abierto que, sobre
una supérficie seca, pronto forma una costra. Fuede formar
se un material amarillento poco espeso que persiste duran-
te dlas. Nuevas zonas pueden resultar lnuvolucradas por el

liquido que se extiende y contiene el virus, en particular
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gi‘existe cualqulier corte o abrqsiénf Eé‘én este pgnto que
aparece casi siempre la infeccidn secundaria. Puede ser mi
nima y durar solo un breve lapso, © extensa con el résultg
do de grandes tUlceras abiertas y necrdticas. Habitualmente
-en cuatro a ocho dias de la formacidn de una costra, la le
sidn cura sin muestras visibles de te;zdo czcazrtzal. Esta
 vfa£ta de prolzferaczén de teJtdo fibroso es una caracterts:;
tica notable de esta reacctén(zo

El herpes kbucal recurrentekcrénicb es contagioso y au
‘-toinoculable; El virus del hérpes puede ser cultivado a —
partir del l{quido vesicular. En una vesicula existen,‘en
el primer dia, un millén de virus por milimetro cﬁbico.(?’*qlw

Cuando se mantiene en forma‘latehte,fel Virus se en--
cuentra encerrado en las céluias epiteliales, especlialmen-
te en las que integran la copa granulosa. Rivers, Horsfall
HcNair y Scott refieren que el estimulo bdsico para la apa
ricién de una lesidn recidivante no es una reinfeccién exé_
gena sino mds bien una alteracidn de la ffsiozog{a del ==~
huésped que activa el virus latente.

Esto puede ser inducido por cambios en el medio am——-
biente externo (como exposicién a rayos ultravioletas, bor
ejemplo), o a cambios en el medio interno (fiebre, menstru
acidn, stress, etc.). Los factores o desencadenantes que =
activan o reactivan el virus pueden ser uno varios de los
siguientes:

l.~ Luz solar

2.~ Traumatismos
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6¢~
7.~
8.“‘

' 10.-

. . -.8-
Trastornos gastrointestinales
Trastornos de vias aéreas superiores
Trastornos metabblicos | o
Trastornos hormonales (menstruacidn, embardzo) o
Alergias alimenticias o a medicamentos o
Exdcerbaciones Sfebriles .- |
Ehfermedades debzlitantes o] tnfecciosas

Alteracicnes emocnonales, anszedad, fatlga, tensidn.

(48914 19)



1.2 CARACTERISTICAS FISICAS Y GUIKICAS

‘jLas pcntfculqs viricas purificadas contienen un 75% de
proteinas, un 3% de DNA y 22% de lfpidos (principalmente, =
fosfoifpidos). EL DNA és bifilamentoso yktiene un peso mole
~cular de 68 x 10! El contenido ninimo de GC en el DNA viri-
'co esfde 68%, que contrasta con la cifra del 44% existente
en el DNA de las células-huesped. “ |

A sémejanza dé otfos'uirusrcubiertos, el virus del her
pe simple es relativamente inesfabté artempecafura‘ambienfe'
oy se tnactiva coﬁ rapidez por accidén de los disoluehtes de
los lipidos (é#er, cloroformo y f;uorocarbono). Los virus -
pueden conservarse congelados a =50 a -70%; la vida media -
de su capacidad i{nfeccliosa es de 5 horas a 37 24 horas a
temperatura ambiente. La capacidad infecciosa de los virus
se conserva mejor cuando éstos se mantienen en suspensidn -
sin electrélitos a pH neutro.(é)

El herpes simple es un virus esférico, dermdtropo del

grupo DNA y tiene una longitud de entre 90 y 130 mtlémtcraj
19
J 1

Caracteristicas de los miembros de la familla
herpesvirus

Tamaiio 1.800-2.000 A°
Simetria cdpsida Icosaédrica
Nimero de capsdémeros 162

Envoltura lipoidea _ Presente



Sensibilidad al éter y clorofo}mo Sensibles"
Acido nucleico " DNA en doble

espiral |
Lugar de biosintesis de Nucleo

las subunidades

- Lugar de ensamblaje de las Nucleo y citoplas
partfculas viricas ' ma
Cuerpos de inclusidén o Intranucleares, -

eosindfilos (a)

Antigeno comin de la familia , © - Inextistente
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1.3 EPIDEMICLOGIA:

£l mecaniSmo habitual de transmisién es el contacto di
recto de persona a persona. Las secresiones de lesiones lo-
'calizadqs alrededof de la bocé(héhpe labial y astomatitis)
conétituyen fuentes habituales de transmisidén. El virus pug
de transmitirse con diferentes utensilios utilizados para -
la alimeniacién'durante un periodo breve después de la con-
.80 , -
taminaccion. £n ocaciones, los uvirus pueden encontrarse en la
.saliva de nirfios sanos. En algunos casos, raros, se ha sefia-
lado la infeccidn primaria en adultos. £l 80% aproximadamen
te de los adultlos poseen tftulos relativamente altos de an-.
ticuerpos neutralizantes y fijadores del complemento, y un
nimero i{mportante de la poblacidn presenta recidivas de la
enfermedad.
£l control resulta dificil debido al gran nimero de --
personas con infecciones leves y peguefias lesiones recidi-=-
vantes que van diseminando el virus. Sin embargeo, es impor-
tante prevenir el contacto de los nifios con las personas ==

que tengan lesiones herpéticas. (¢)
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1.4 HISTOPATOLOGIA:

~ Una lesidn herpética se inicia con la separacidn de --
Vlas,células de la epidermis, como resul tado de la é¢umula—-
ciénrdel‘I{quido.dlgunas‘céiuias se desprenden de la pared
vesicular por causa del liquido y luego se hinchan. Sus ni-
.iézebs{se'diuiden y la célula flota eh e1 t{qqido vesicular.
,bA‘QSte proceso 39.le'llqma degeneracién globosa.(a)
. “Kucera menciona, el virgs del‘herpés simple puede inva
dir el huésped a nivel de las mucosgs de naSqfaringé, con--
Juntivas y drganos genitales, 6 a trauvés de la piei irauma-
tizada o abierta. El pirus se multiplica en la puerta de en
trada y se disemina por wia hamatdgena o neurdgena. Hay da-
fos en el sentido de que la meningitis y las lesiones viség
rales no nerviosas se deben a invasidn hamatdgena, mientras
gue la encefalitis ailslada y algunos casos de herpes ocular
se deben a difusién neurégena. Una wvez desaparecida la in--
feccidn primaria, el virus se transforma en latente. Duran—
te este perfodo latente, el virus parece persistir dentro -
de las células, pues existe una cantidad suficiente de anti
cuerpos neutralizantes para inactivar cualguier virus extkg
cezularﬂ dlgunos estudios recientes muestran que el virus -
podria persistir dentro de los ganglios raguidecs entre los
episodios recurrentes. Se encontrd virus en ganglios del =~
trigémino extirpados durante autopsias correspondientes a -
otras causas de muerte, y cultivados en vitro. Estos resul-

tados serialan que con toda probabilidad hay virus en una --
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proporczon ezeuaaa de ganglics tragemanos del hombre, a pe
sar de no existir ninguna infeccidn herpética mantfzesta.
£l denominador comin entre los factores que dan lugar a una
- recurrencia podria ser una alteracidn de las condiciones de
la célula huesped, permitiendo la multiplicacidn del utrus,
sin embargo, nadie conoce el mecanismo exacto de esta reac-
tLUQCton. |

En el herpes s:mple recurrente, Ios antzcuerpos humora
les metden dzsemznacton del virus, pero no inhiben el desa
rrollo de lesiones locales. El virus puede pcsar directamen
te de una célula a otra, por‘fusién de las células infecta~
das con células vecinas no infectadas. Bajo el microscopio,
es imposible distinguir las lesiocnes de un herpes recurren-
te de las de un herpes primario. Las biopsias de piel toma~
das al principio de la fase wesicular muestran congestién -
de la dermis cén hinchamiento y degeneracidén esférica de --
las células espinosas de la epidermis. En las vesiculas o -
las zonas ulceradas, se encuentran células epiteliales dege
neradas, asi como células gigantes multinucleadas. Los ni-=-
cleos de las células infectadas estan hipertrofiados, y con
tienen cuerpos de inclusidn homogéneos que se tifen inicial
mente de azul, y mds tarde de rojo, con hematoxilina y eosi
na; cada uno de los numerosos nicleos de las células gigan=-
tes suele contener uno o varios cuerpos de inclusidn.

Las vesiculas que se forman en la epidermis no van mds

alld de la membrana basal, por lo cual no hay cicatriz per-
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mdnente.(‘) ;
£l cori6n presenta una pronuhcicda dilatacién capilar
¢ infiltracién de células inflamatorias, pero no hay necro

, (16,18)
sis; debido a esto, por regla general no queda cicatrié.f )
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FOUNUCLEARES NEUTROMOS

Esquema de vesicula virdsica (parenquimatosa o celu~=~
lar) Herpes. Cavidad intraepitelial generada por una necrg
biosis con tumefaccidn de células basales y espinosas (1)
que, en perf{odos mds avanzados, pierden el nicleo y el ci=
toplasma (11), para luego persistir como un reticulo irre-
gular de membranas celulares (111) que en conjunto consti-
tuyen la llamada degeneracidn reticular. Ademds, flotan en
la éauidad, células tumefactas aisladas que han sufrido la
‘desaparicidn de los puentes intercelulares y presentan ni-
cleos tumesactados en caridlisis o polilobulados con carag
teres de la denominada degeneracidn globosas o Ealonizante.
&n el corion papilar se desarrollan fendmenos (nflamato=--
rios con afluencia de polinucleares neulréfilos.
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1.5 DESARROLLO DEL VIRUS

La cubierta bfriéa:fucilitdVZaffijaciéh de los uirié%
‘: nes a las‘cézulas susceptibles. La hepdrina, el’sulfatO‘de»
‘dextrano y 6trosvpolisac6ridos sul fatados puédeh reaccionar -
con la cubzerta v evztar de modo reverstbze la adsorc;on e

znfecczén por el utrus. La multtpizcacton de los virus del

o herpe aimple se produce en el nucleo de las ceiulas. £l pe

rfodo de ecllpse es de 5 Q 6 horas en los culttuos de capa

-~ monocelular, y los virus aumentcn aproxzmadamente hacza -

las 16 horas despues de la znfeccton, durante este tlempo,
cada celuna a elaborado unas 6&u- OOO particulas viricas, de
las cucles, unas 200 son infecciosas. Los utrtones son li=-
beradoé por filtracién lenta desde las células infectadas.
| Los procesos bioqufmicbs responsables de.la replica~-
cidn virica son similares a los descritos para o0tros vi--
rus con DNA, por ejemplo, los adenovirus y virus de la va
cuna. Consiste en la sintesis ordenada de RNA mensajero -
inducido por el virus, enzimas (DNasa, timidicinasa y DNA
polimerasa), DNA virico y estructuras viricas proteicas,
que culminan en el ensamblaje de las partfculas viricas;
al mismo tiempo, la produccidén de DNA por parte de la cé-
lula=huésped disminuye y, por Gltimo, cesa. Una caracte--
r{stica subyacente a la multiplicacidn de los virus del -

herpes simple es su ineficacia: solo alrededor del 25% ==



~17-
del DNA virico de las proie{nés sintetizadas en los ¢ulti~
vos de tejdes pasan a formar parte de uiriones>maduros.

Los procesos biosintétieos‘descritos pueden relacic--
narsé con el désarrollo y formacidn de cuerpos de inclusidn
nubléares y formacidén de particulas viricas. &n el centro
del nucléo SQ‘desarroZlan unas masas baséfilas feulgenpo-~
sitivas, que éorrespoﬂden a la acumulacidn de DNA virico -
‘recién‘siniétiéado.ysl ensamblaje de,£as'pdrtfculaé ufri4-  
cas incompletas emptieza en el interior de este material.
En~pbin¢£pio,k301p rodea al'nucleoide'denso con DNA una,&f
nica cubierta; en este‘momento;rla parficula no es infece-
ciosa y quizds fnestable. Una segunda cubierta (la envoltu
ra)'pareée adquirirsekpor duplicacidn de la membrana nu==~e—
bclear, que permite la salida de'Zas partfcuias vfficas al
citoplasma, o de las membranas citopldsmicas. La envoltura
-se halla compuesta fundamentalment§ por materiales de la -
célula-huésped, mds que por subunidades especificas del vi
rus. Los virus infecciosos maduros son liberados, al pare—
cer, de las células infectadas, con lentitud, mediante un
proceso que parece ser inverso al de la fagocitosis.

£l traslado de las particulas viricas del nitcleo al -
citoplasma se acompafia del transporte de antigeno soluble
hacia este y la conversibn del primitivo cuerpo de inclum=
sidén basgfiio intranuclear como una masa eosindfila feul--
gennegativa. Por ello, el cuerpo de inclusidn eosinéfilo -
observado habitualmente en las células de productos infec-
tados no tiene partfculas viricas ni antigenos vir{cos es=-

pecificos, sino que constituye ung cicatriz n




Formacidén de particulas de virus del herpe simple en
el interior del nucleo celular. Los cuerpos interiores -—-
contienen zonas centrales de menor densidad, Algunas mem—
branas viricas estdn en proceso de formacidn, mientras --
Gue otras han sido formadas completamente; las particulas
poseen una sola membrana. Las numerosas particulas poco -
visibles representan probaeblemente virus seccionados por
un extremo, con pérdida de la densidad y sugerposicidén de
estructuras.
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1.6 INMUNIDAD : -

La IgG de origen materno suele proteger al n;no con¥~
'tra la infeccibn por VHS de itpc 1 durante los prlmeros -
wsets meses de . la vtda. Aunque la maycr parte‘de adullos =-
uposeen antzcuerpos contra el VHS de tlpo 1, la frecuencia
de znfeccmones del tzpo 2 es mucho menor. Por conszgutente
' es rara la znmunzdad pastva contra el VHS de tipo 2. ¢ \3

Después de un ataque prtmarzo se producen antlcuerpos
czrculantes presentes en un 80¥% de la poblacidn. Con esto
podria suponerse que el portador obtzene inmunidad, pero =
paradéjicamente~se produce también una susceptibilidad pa-
ra toda la vida.

Desde la iniciacidn de la enfermedad comienzan a pro-
ducirse anticuerpoé tnmunizantes o neutralizantes en la ~-
sangre, aunque algunos autores reportan que estos anticuer
pos se producen al octavo o noveno dfa.(QQJ

La produccidn de estos anticuerpos se lLleva a cabo en
elevadas cantidades, de tal manera que en el momenio de la
curacién se encuentran altas ti:ulaciones.(‘9>

Se ha demosirado que pueden pepstistir varios meses 0
afios, pebo no preuvienen recurrencias, tal como se menc iond
anter {ormente. (\8)

No es explicable la razén por la cual la inmunizacidén

(3)

no es absoluta. Se supone que el virus persiste en la fase

clinica tardia mediante proteccién Intranuclear, siendo re
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;do por los antzcuerpos humorales, hasta que un estzmu-

lo Zzberador dzsmtnuya la reszstenc;a del organtsmo en fa-f,'f

vor de la uzrulencza de la causa ex:tante. Adlgunos autores
[&])]
como Kaufman, Lnforman que no conocen, hasta ahorc, los de

talles del . mecantsmo de recurrencza.

Todos. los umrus del herpes szmple pertenecen a un uni oo

€O grupo - anmunologzco, Gue puede identifzcarse por neutra—fk
‘ [£Lzacton y flJaci6n del complementc. Se han obseruado algu,;
nas pequenas uaraaclones anttgentcas, pero estas dtferen~~‘”
cxas tnmunologzcas son poco tmportantes y no. Justzfzcan ——
?:una subdtozczén. De las celulas znfectadas pueden recupen—ik
irarse los anilgenosksolubles Junto con (0§ viriones. La ==
fraccién antigénicé soluble produce qaa~reacc§6n cutdnea -
de’tipo rétardado, ademds de'las reaccioneé inmunolégicds
habituales. Esfe ant{geno, que determina las-reacciones cu
tdneas, es termoestable,; en contraste con el antigeno solu
ble fijador del complemento, gque se inactiva c&ando se man
tiede a 56°durante 30 minutos.

Entre 14 a 21 dias despuds de la infeccidn primaria -
aparecen anticuerpos especi{ficos, que pueden detectarse =--
por técnicas de neutralizacidn o fijacidn del complemento.
Estoé anticuerpos persisten generalmente durante toda la =
vida. Debidoe a que estos titulos persistentes son altos, =
no pueden detectarse, habitualmente, aumentos durante las
recidivas de la enfermedad, aunque pueden aislarse de la =

lesidn con facilidad virus infecciososo(é)
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‘GINGIVCESTOMATITIS HERPETICA:

La irvolucracién generalizdda dé la m&cosa‘buéal:suen .
le canocersevcon el nombre de gingiuoest§matifis hefpéticak
que se manifiesta tanto en forma'primaria como recurrente.
fhmbién se le denomina estomatitis infecciOSd, esiomatitis“
aftosa Yy estomat;tzs ulcerante. Algunos autores szguen em~
pleando el nombre de erztema multszrme, aunque es obuzo —v“

que esta es una apzzcaczon zmpropza del 2ermtno.‘

La reaccidn ‘es destacada en los nznos pequenos de 1 a,,_ o

3 afos y ha sido observada en crtaturas Yy, Q veces,; en Q=- '
~dultos Jouenes. Ambos sexos resultan afectados por Lgual y
no parece existir un factor raczal.

La transmicidn de esta enfermedad esta bastante bién
sentada por el trabajo de Scott, Steigman y Conney (1944)
quienes comprobaron el contacto en alrededor del 50% de -

los casos.(3)

2.1 HERPES SIMPLE PRIKARIO:

£l agente causal de esta enfermedad es un virus del =

grupo de dcido desoxiribonucléico llamado herpes vinus.
Aunque se han reconocido varias estirpes de virus con efeg
ios citbpéticos diferentes sobre los tejidos, todos pcre~;
(2.2

cen poseer una antigenicidad ¢ infectividad compaiibles.

Dodd y Col. hicleron saber en 1939 que era posible -~
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aislar el virus‘dei herpes simple en pacientes que sufrian
‘de una gingivoestomatitis de configuraéién cltinica pdrticg
lar. Burnet y Williams observaron hallasgos similares y, -
aderds, gomprobaronyque‘niﬁos con esta enfermedcd creaban'u
‘anticuerpos heutrglizantes durante el perfodo de ia conva-
£e¢cencia.v , |

| ‘CachteristicasVC£fnicas.rLd‘estomatitis herpética es
‘una enfermedad bucal comin que abdrece éniﬁiﬁes‘y édgltcs

jévenes. Sin embargo Sheridan y Herrmann pensaron que la -

. forma primoria de la enfermedad es, probablemente, mds co-

min en adultos jouenes de l0 que antes se crefa. &s raro -
que se produsca antes de los seis meses de'edad,rde segurb
por la presencia de anticuerpos circulantes en el nifio, de
rivados de la madre inmune. La enfermedad que se da‘en ni-
filos es con frecuencia el ataque primario y se caracteriza
por fiebre, irritabilidad, cefaléa, dolor altragar y linfa
denopatia regional. A los pocos dias, la boca se torna do-
lorosa y la encia se inflama intensamente. También pueden
estar afectados lablios, lengua, mucosa vestibular, paladar
Faringe y amfgdalas.(3zzn

Cdleulos aproximades indican que el S0% de la pobla--
cidn general alberga este virus en estado latente. La fal-
ta de higiene personal y la mala nutricién son favorecedo-
res de ia aparicién de esta afeccidén mientra que el hacing
miento de la poblacién facilita su diseminacidn.(2%)

La infeccidn herpética primaria puede clasificarse en
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dbs caiegorfas: 1) Enfermedad sintomdtica, clfnicamente -

- ‘manifzesta (1 a 10%) y 2) Enfermedad asentcmataca, no ma~

nzfzesta cltnlcamente (304).

Una rinitis o faringitis asociadas pueden énmascdhar
fcompletamente la znfeccmon herpe:zca subgacente. Este ti-
= po de ;nfeccnon suele resolverse en 5 a 7 dzcs.(ifz)

La manzfestaczon de las erupczones vesxculares va ~-\”
;, precedzda de paresteszas Yy marcada 3ensaczon de ardor, ha
'czendose evidente a los tres o cuatro dfas del comzenzo -
‘de la flebre. ‘Después de la aparicién ‘de las ueSLculas by
cales suele disminuir la fzebre(B? 8 a 38 3 )( Las?dzfe--‘
rentes uescculas estan diseminadas por,toda la boca y la
orofaringe. Aunque no existe ninguna porcién'del epitelio
‘bucai que sea resistente, en cuanto a orden de frecuencia
estan afectados los labios, leﬁgua, mucosa de lag meji—w=-
llas, paladar duro y blando, suelo de la boca, orofaringe
y encias. Las vesiculas suelen resistir 24 a 36 horas a =
la maceracidn.

Una vez colapsadas, los pequefios crdteres ovalados y
poco profundos se ulceran. La base de estas ulceras esla
cubierta por una placa blancogrisdcea o amarilla. Los mdr-
genes de las lesiones necrosodas sobresalen y estan acen-
tuados por marcados halos inflamatorios de reborde rojo =
vivo. Las ulceras que estan en contacto entre si{ pueden =
fundirse o soldarse en forma de grandes Glceras de bordes

curvilfneos, fragmentados e inflamados. Mientras que las -
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diferenfes ﬁlceras pueden variar de tamafio énire 2y 6 mm
k;ds lestones que se han unido pueden alcanzar mds de lcm.
En los casos graves, las excoriaciones de los lablos pue=-
dén'hacerse hemorrdgicas y quedar recubiertasvde'un'exudg
-d¢ serosanguinolento de aspecto fibrinoso, de manera que
’puede resultar muy dolorosa y dtfzczl la separacién de =~
-Zos labzos durante la masticeczén y la conoersaCton.

En Los casos no compltcados, los puntos uLcerados -
'emptezan a. formar costras del octavo al nouveno dia, en el-
- momento en que se producen anttcuerpos neutraltzantes en
el suero. Estas’ lestones costrosas se llenan prcgr95100~-
'mente‘de,una nucva cubiertakepierial a partir dé'los:bogf'
des periféricos. Del decimocuarto al decimoquihto dia la
curaczén es completa, generalmentie sin czcatr;z.

Aunque resultan menos afec¢tados por ueszculas, quz--
zds a causa de su queratinizacidn més gruesa, los tejidos
gingivales quedan intensamente inflamados, sensibles, ede
matosos y hemorrdgicos. Esta gingivitis asociada se mani-
fiesta con marcadas alteraciones hiperémicas y persiste -
durante todo el curso de la infeccidén. La alteracién del
estado del periodontio puede contribuir en parte a ia pro
duccibén del "foetor oris" que existe casi siempre. Las pa
pilas gingivales interdentarias tumefactas, enrojecidas y
sangrantes sobresalen como Ycentinelas escarlata” y a me-
nudo se confunden con una gingivitis ulcerativa necroti--

zante (Infeccidn de Vincent), que se caracteriza por la -
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apariehcia'embotada Y necrética de taé‘papitas interden-
tcr:as gingivales y no se obserua en la gzngzuoestomat1~
tis herpetzca. ' ‘ -

Por regla g@neral,‘el enfermo se ha restablecido\-é
sin incidentes a los quince dias del comienzo de la ih~~
" feccidn virica. En el mismo perfodo de tiempo suele‘éfeg
ftuarse la regrésién de*la gingivitis,‘sin embargo;~la’tg,
_me;acc;on de los ganglzos ltnfatlcos puede pers& tir va-
‘rtas semanas. ’ | .

Historia clinica. Aunque la mayoria de enfekmos con
esta afeccidén herpética bucal presentan ;oé sighos, sin-
tomas y cursOVCLfnicéfdescritos anterfbrmente; en:alg&h -
. caso pueden obseruarse‘mahifestaciones cbjetivas y subgg
tivas que no son lo bastante intensas o caracteristicas -
para poder establecer un dzagnosttco defznztzuo. Pueden -
dejarse de observarse unc o varios de los signos mds cld-
sicos, y esta imitacidén de otras enfermedades puede hacer
necesaria una considéracién diagndstico "diferencial". &n
estos casos, la revisidn de los datos anmnésicos pboporn-
ciona una ayuda valiosisima para alcanzar un diagndstico
preciso.

Un dato importante en la anamhesis es la edad del en
fermo. pa gingivoestomatitis herpética se encuentra espe-
cialmente en el grupo pedidtrico, sobre todo en los nifAos
entre 1 y 6 aflos de edad. Los nifos de nivel socioecondmi

co bajo parecen sufrir esta infeccidn de manera mds precoz
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en elicuréo‘de su vida que los de familias de altos ingré
sos elevados. Compardndola con la de los ninos, la incifé
déncia en los -adultos es menos ffecuente. La rara apariw;
cibén del ﬂerpe bucal primario en los nifios de menos de.ﬁ

meses de edad se explica prdbabiemenée por la inmunidad -
pasiva procedente de la madre. 7

La correlacién de los signos y sintomas de una enfer
medad infécciosa‘generalizada puede resultar un factor de
¢is£00‘para llegar az'diagnéstico‘cdrrectb, especialménte‘
cuando no existenantecedentes de episodios pqreéidos dntg"
rioress | | ' |

Tiene gran i{mportancia el ddto del atague agudo yvsg
bito de una enfermedad, de manera que "estaba bién un dia
y gravemente enfermo al dla siguiente”. También es muy de
tener en'cuenta el dato de un comlienzo reciente, general-
mente 3 a 7 dias antes de la consulta~ En algunos casos,
los signos prodrémicos de molestias faringeas, rinitis, =-
malestar e irritabilidad pueden preceder al brote florido
de la enfermedad, mientras que en algunos enfermos la dig
rrea, fiebre alta y desasosiego son las mani{festaciones -
premonitorias de este enigma virico.

Prondstico. Los casos de muerte son raros aunque la
tasa real de mortalidad por gingivoestomatitis herpética
aguda es extraordinariamente dificil de precisar a base -
de los datos anal{ticos de que disponemos., El departamen-
to de Estadi{sticas Vitales ( U.S. Public Health Seruvice)

clasifica todos los tipos de afeccién primaria de herpe -
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simple bajo la denominacién de hebpes-febril?s;'g en 1962
por ejempld, sdlo se'atribuyeron 19 muertes a todq'esta -
catégoffa. -

Hodo de transmisidn. La gingiuoéstomatiiis'herpética
aguda es aliamente contagiosa para'las pérsonas suscept i~
bles. Se difunde por contacto directo con Zesiones herpé-
~ ticas o con saliva, heces, orina u otras secreciones orgd
Vnicas que contengan el virus por proceder de personds in-
fectadaéa Los besos, Id tos y ei estorngdb'parecen Ser ==
los modos de transmisién mds posibles. Aunqde el~hérpes -
’es extradrdinariamente 1ébil en el medio externo, no debe
descartarse totalmente la posibilidad de diséminacién con
tagiosa mediante fomes contaminadas, como vasos para la -
bebida de uso comiin, uténsilios de comida poco Zimpibs y
Juguetes de uso colectivé.

Grupos de portadores. Se ha demostrado perfectamente
la persistencia durante un tiempo indeterminado del her--
pes-virus en la flora bucal de los posconvalecientes, que
pueden llegar hasta 3 a 6 semanas después de la desapari-
cibn de las manifestaciones clinicas. Algunos virdlogos -
creen que la parte mds considerable del depSsito de esta
infecciosidad virica radica en un "grupo de portadores” -
adicional compuesto de nifios en los cudles se ha demostra
do al herpes-virus viable, a pesar de la falta de manifes
taciones clfnicas precedentes o concomitantes (tipo de ==~
herpes simple clinicamente inaparente).

Otros inuvestigadores sostienen que los adultos, me~=



‘diante sus repetidas-exarcerbaciones (secundarias), 3691~"
los que‘constituyen el principal reserucrip para lqkinfeé
cién de los nifios. | V ‘ ‘

Estas amblias gosibilidades’de potenc;at contagioso;

“indican algunasrde las dificultades que se enéuentfan pa-
ra establecer la historia clfnica de ﬁna'"fuente de contg
gic"preqisa en las afecciones bucales herpéticaskprima~—-

" rias. Repésando los numerosbs.estudios de casos, inéluyég'

do los broies‘epidémicos Jamiliares y que se observan en

establecimientos, el porcentaje mds elevado de ”con;actos,
primarios" indudables rara vez exede al 50%. :
A pesar de numerosas publicaéidnes acerca de epidé--
mias en estakblecimientos y familias, la gingiuoestomqti~-
tis herpética aguda es mucho mds frecuente en los nifios -
en forma no epidémica o endémica. Sin embargo, ciertas ob
servaciones sagaces en situaciones epidémicas poco fre=-—-—
cuentes de establecimientos, han proporciocnado exelentes
orientaciones para evaluar el periodo probable de incuba=-
cién de esta enfermeddd. Los datos actuales indican un pe

rfodo de incubacidén de 7 dias como promedio. (22)
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Gingivostomatitis herpética primaria en un adulto.

Obséruense las numerosas Glceras de la mucosa bu=-
cal, algunas (labio inferior) con una zona roja pe

riférica (halo).
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2.2 HERPES SIKPLE SECUNDARIO

Después. de la tnfecczon primaria; es poszble que el
virus det herpes permanezca latente en Ias celulas. Pos—‘
terzormente, cuando quitera que se presente una dasminu-n
cibn de la resistencia de los tejidos, uuetve a manzfes- 7
tarse bajo la fbrmq de unas pocas ves{culas herpettcas -

 (lesiones herpéticas secundarias).(y)

) Esta forma,és més frecuenfe'en los pacientes mayo~~
res'y en aquellos que ya han tenidb una experiencia pre-
via con la afeccidn, con lo que quedo establecida una in
munidad parcial. El curso de esta enfermedad, en su ini-
ciacidn, es mds rdpido que la forma primaria y los sinto
mas generales, la fiebre en particular, no son tan promi
nentes; a causa de ello la presencia de vesfculas en la
mucosa bucal puede presentarse como un signo muy precoz
de la afeccidn. Su aspecto varia poco de las vistas en =
la forma primaria. La involucracidn inflamatoria genera-
lizada de la encia es muche menos marcada y el dolor no
es tan grande.

La infeccidn secunadaria de la tlcera, luego de su
aperitura, marca el comienzo de¢l malestar mayor. Entonces
el dolor se torna serzro. S no se complica indebidamen—
te con una infeccidn secundaria la curacidén se cumple —-
dentro de los siete a doee dm(s? ?:‘}()Zl_j muesgtras de un in--

cremento en la salivacidn asf como de una linfoadenopQe-
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f_ iia ?egional que puede persistih por varias semands.(g)

- La forma rec&rrénte de la enfermedad esta asociada =
con traumatismo, fatiga, menstruacidn, embarézo, infecws=-
cién de vias respiratorias superiores, trastornos emocio-
'hazes, alergia,;exposicién a la luz solar o ldmparas ule-
travioletas, o itrastornos gastbointestinales.’Se,deséonof'
CQ‘et mecanismo mediante el cual estos diversos factores~
desencadenanfes prdvécah el estallido de iesibnes. Se ha’
pensado que pueden inducir un déScenso de'sfntesis de gam
”&aglobulina, y asi permiiir ihcreménio de la sintesis vi-
‘ral latente y la aparicién de las lesiones. El virus, una
ves introducido en el cuerpo, reside un estado latente -~
&entro de las células epiteliales, de manera que'Lasiles~
siones recurrentes representan una activacién de virus re
siduales y no una reinfeccidn.

Caracteristicas clinicas. La infeccid recurrente por
el herpes simple se produce en labios (herpes labial recu
rrente) o en la boca. &n cualquiera de las localizaciones
las lesiones suelen ir precedidas de una sensacidn de ar-
dor y tirantez, hinchazdn o leve sensibilidad en el lu--
gar donde se han de formar las vesiculas. £stas son peque
nas (de 1 mm de didmetro o menores), tienden a aparecer =-
en grupos localizados, y pueden coalescer para jformar le=-
siones mayores. Estas vesiculas grises o amarillas se rom
pen rdpido y dejan una {lcera pequeda y roja, a veces con

un halo eritematoso leuve., &n los labios, estas vesfculas
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rotas se cubren de una costra parduzca. El grado de color
es variable. 7’ | ‘

Weaihers y Griffin seAalaron que las lesiones herpétil
,cds recurrentes casti inuariublemente se producen en la mu
cosa bucal firmemente unida al periostio. Raras ueces se
orzgznan en la mucosa movzl, a diferencia de la ulcera ai
tosa recurrente quewcasz siempre lo hace solo en la muUcCo=
sa mouil. Asf, los sitios mds comunes de Eds;iééiOnés'he£ 
j, péiicas‘intfabucales recurrentes son paladar duro y encia
fznsertada o la apSfisis alueolar. 21)

Es interesante saber que el herpes labzal raras ve--
ces se presenta en coincidencia con otras lesiones intra=
bucales.

La localizacién mds frecuente de todas las infeécio-
nes herpéticas recidivantes ¢s, con mucho, la del rojo -
del labio ( herpe labial, vesicula de fiebre, pupa de en-
friamiento). La distribucién topogrdfica del herpe labial -
en muy constante y cldsica. Aunque las lesiones del herpe
labial pueden afectar las inmediaciones cutaneomucosas de
las comisuras o la unién del rojo del labio con el drea -

cuidnea o ambos lugares, este proceso herpético secundario
rara vez se extiende mds alld de la "linea de cierre” en-
tre los dos labios para alcanzar las superficies glandula

res mucosas y serosas de la mucosa lablal. (2?)



Infeccidn intrabucal recurrente por herpes simple.



Herpes simple secundario
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' 3 DIAGNOSTICO Y DIFZRENCIACION DEL HERPES SIHPLE
CON OTRAS ENFERNEDADES

Es importantefestabiecer la diférencia‘entre uicéfa;
- cidn aftosa recurrente y lesidn herpética recurrente. ’
La nomenclatura de la ulceracién aftosairecurrente‘-:
7 Jhé~sido.motiuo de grandes diéc&éiones, ya que se le han -
: atribuido Sinénimbs‘impropios,“como el de stomatittéyuicg'
| rataua, estomat:tls aftosa, afta quemante, QStpmatitislvg ,
”;szcular, estomatatas maculfabrlnosa,etc. i |

‘ La ulceraczon aftosa recurrente tiene rasgos s?mila~i
res a una lesidn herpética, como son los sintomas prqdré-
micos y la aparicidn de vesfculas y de dlceras en la muco
sa bucal y también el hecho de ser autolimitante.

Se le ha intentado atribuir una etiolegia virae, en -
especial el herpesvirus, pero no obstante no ha sido posi
ble alslarlo de dichas lesiones. Se¢ ha aislado de forma -
L del estroptbcoco alfa hemolitico, descartdndose poste~-
riormente como dnico agente causal, Se piensa en factores
desencadenantes de tipo psicoldgico, como el stress, o u-
na alteracidén endScrina, como en la menstruacidn y en eZ{
climaterio, etc., Ultimamente se ha llegado a pensar que =-
se trate de una enfermedad autoinmune.

El virus no es el agente causal de la ulceracién af-

(347,29
tosa recurrente. Conociendo los caracteres normales de la

mucosa bucal, se debe iniciar la exploracién; el dentista
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‘esta en posicidn ventajosa para~£dentificar gna:afécciénwl
orgdnica precoz. : | B
El paciente que tiene una ulceracién o ulcerqcidnes
en la mucosa bucal debe éxaminarse con,detenimiento,‘yd'
‘QQe si no se redliza metédigamente, puede confundir al =

que lo lleve a cabo. £l diagndstico exacto muchas veces

‘:pgede‘ser posible inadecuado si se examina la lesidn ais
7ldda;fsefdeberé interrdg&b sobre la forma’en’que qpareci5"\'
la lesiéﬁ; las caracteristicas que la'dcompaﬁaron, el =-
iiempo de duracidn, la presencia'p ausencia de dolor; -

‘ast mismo, el interrogatorio abarcard antecedentes de ti
po patolégico y no patoldgico, antecedéntes alérgicbs, -
condiciones ambientales y de alimentacidén, antecedentes

traumdticos, alteraciones orgdnicas, etc.

Serd necesario también, investigar la personalidad ©
estado psfquico del paciente.

4l realizar la exploracién propiamente dicha o exd—-
men fisico, observaremos la localizacidn de la lesidn, su
tamario, forma, color y distribucidn.

Las lesiones herpéticas enla boca pueden diagnosticar
se fdecilmente -en la mayoria de los casos, en vista de sus
caracteristicas y de sus manifestaciones.

Existirdn situaciones dudosas en GLe $eq NecesLurio =
realizar un diagndstico aiferencial. Se deberd diferen——-
ciar la lesidn herpética de la herpangina. Esta entidad -

también de origen virico, presenta lesiones vesiculares =



-40-

en ia cauiddd buca;; sim‘embqrgo, podré'difebencidrse en
vista de que la distribucién de esas lesiones estd iimi{g'
da mds bién a la parte posterior de la‘capfdad bucal, que ;"
 30&, ﬁazadar blando, &vula,_f&ringe.,Adémés,‘no estd pre-
sentékla gingivitis caracteristica de la lesién‘ﬁérpétfcq.
Eirecéemd herpético se diferenciard del eczema offginddc
J; por el vtrus de la vacuna, en que esta no presenta znclu-
" szones zntrunucleares al ser cbservado al mtcrascopzo el .

fluzdo uesxcuiar de las celulas apitelzales.

EL herpes szmple recurrente a su vez se dtferenczar& .

vde la uaricela, tomando como base que lc dlstrzbuc:én de
esta tltima se ubica prefereniemente en el tronco Y re==-
' gtén lntercostal. En todo caso, se puede aislar el virus
e identificarlo al microscepiohel virus dela uqricela cre
ce mGs lentamente én los tejidos de cultivo en la membra-
na corioalantoidea del embrién de pollo; ademés, no es pa
‘togénico para los animales de laboratorio.

Ocasionalmente las lesiones herpéticas se infectan -
secundariamente con microorganismos de Vinceni., La infec-
cion de Vincent, frecuentemente en la edad adulta, es ori
ginada por un bacilo fusiforme y la espirogqueta de Vin—-—-
cent; presenta la caracterfstica de tumefaccidén y necro--
sis de las papilas interdentarias, situacibn gue no se de
tecta en la lesién herpética.

Por otra parte, el herpes simple o la gingivostomati

tis herpética aguda se diferencian del herpes zoster en =
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que la dzsposzczén de las leszones de esta ultzma es seg- s
mentarza, la stntomatologta ‘de los ganglios lznfaticos es
mds acentuada y el dolor en el zoster es sumamente agudo.
: 4demds; el'zoster nmuy rara vez ofectaAtan 3610 a‘lOS teji
”,dcs de la- cauzdad bucal. Incluso, el virus del herpes zos  ;

;ter no es patogenaco para los animales de laboratorto.
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 4 PRONOSTICO Y TRATAKIENTO LSTOMATOLCGICO
DEL HERPES SIKFLE

Pronosttco. Eh ausencza de znfecctones agregadas, é pooIRes

las erupczones herpeticas en la boca ceden en forma gra~i '

:Vf“aual. £n generai, estas 29810nes tienen un pronésttco fayf“f

fvorable, ya que son autoltmztantes, aunque tas recid;va$7p.
o son frecuentes.

Trqtamlento. Diversos yomuy variados procedﬁmientosﬁf\f

"se hcn empleado en el cbntrol'de las lesiones‘herpéticas -

‘Ven lc bocq.

Se han aconsejado céusttcos apltcados tépzcamente,
como por ejemplo, el fenol alcanforado, el dcido trtclorg

(3,2)),

acético, el nitrato. de platd,’sin embargo se ha visto --
que ocaclionan necrosis y retardan la curacidn. ZTambién --
se han administrado colutorics, enjuagues con soluciones
antibidticas, pomadas con antikidticos y corticoides, =-=-
sin obtener resultados alentadores.

Se han sugerido ‘el empleo de agentes como el alcan—-
Jor, la tintura de benzoina, el estracio de turpentin, pe
ro su valor es incierto.

Algunos autores han administrado altas dosis de com-
plejo vitaminico B, pero todad estas medidas son mas bién

de sostén. En 1953 Zegarelli reportd el uso de sustancias

antihistaminicas, obseruvdndose posteriormente que Car@=—e



by

" ctan por completo de vator. (2D } V

Krashen y Béilow0§%ﬁalan a la crioterapia de:habér'- 
sido exitosa, al reducir la fase clinica de las lesiones
herpéticas en la boca en cuatrc dias; esta técnica consis
”te’en aplicar frio localmente por medio de un cpdrato'es% 5
peCiai,,deymaneré que al‘congelar la lesién se detiené la
'acfiuidad del DNA‘uiral.*—J

4 su vez, Klinten%e réfiere a una droga anti-hel&fu«'
tica L lamada Leudﬁféole,_@ueisegén~séﬁala, influye en los
- mecanismos de‘defensa,delihuésped, su estudio (eskmuy éog"
té, ya que sélo atendid a 15 pacigntes coﬁ herpes labial
recurrente) informa de una notoria mejoria en la curaciénr
de lesiones. .

Otros medios han sido experimentados, se ha menciong
do a la wvacuna antivaridlica; aunque estd contraindicada
en casos de extensas lesiones cutdneas como el eczema, en
pacientes diabéticos o debilitados y en pacientes embara
zadas; Salvenagligaggporta la vacuna de ser eficaz. Tam~-
bién se ha obseruvado gue puede ocasionar complicaciones;
como conduclr a la vacuna generaiizadé?)lgualmente, se de
sarrolio la vacuna anti-herpética, pero parece ser que no
se forma ninguna inmunidad, aun después de repetidas vacu
ncciones?vélcﬂcance de esta vacuna y los resultados obte

nidos no han sido ampl iamente difundidos.

‘Tampoco ha dado buenos resultados ni la gamma globu~



lzna, ni el suero de convelesczente en ninos expuestos a

lnfecclones herpetzcag.?Scott Y Tokumaru han sugerldo la_, :

:gamma globul ina como med;do proleéctlca en nznos con —

QCZQMC! .

‘Adlrededor de 1°6O se’ empezo a utztzzar una substan-vf”‘

CIQ, la 5~yodo-2'deoxzur:d1na (I D U ), que»al apllcarse

en las lesiones herpéticas aculares aportaba resultados

benéficos; esta sustancia demostré interferir en la sin- '

tesis viral déibDNA; parece*que'compite COhrta Tfﬁidindk
'y la reemplaza, originando und}partfeula‘deféctuosa e -
'inhibiendd el Crecimiento'de‘los virus DNA. Los primeros
en reportar los resultados exitosos con el empleo del --
I.D.U, , fueron Kaujman en 1862 y Underwood en 1964.

Posteriormente se utilizd el I.D.U. en las lesiones
herpétiéas bucales, y aunque los resultados-no fueron tan
exitosos como en el caso de las lesiones oculares, fueron
comunicados efectos satisjactorios, con reducciones en el
tiempo de curacidn de las lesiones hasta en un 52%, por -
Lehner.(‘o)

Se ha recomendado aplicar el I.D.U. tépicamentc so-~-
bre las lesiones, después de tomar alimentog, de tres a =
cinco veces al dia, hasta notar una mejoria. La presenta—
cién del I.D.U. , ofteno: 1 frasco con liofilizado y 1 -~

Jrasco con 5 ml de diluente; ungliento: tubo con 3 gm.



Cada 100 ml'contiénen D o
| Idoxiuridina C ‘O.lb gm 1  ;
Metilcelulosa 0.05 gm

Cada 100 gm conttenen .
Idoxiuridina - 0.20 gm

rl;3*$ih embargo, ciértos"autoreé reportan;a Iarsustahcta‘
%';de no haber sido eficaz al apltcarse a las lesiones herpe’
/:’ticas bucales.cs) 'k

" Tambtén se mencionan buenos resultados con el uso de
‘colorantes como el rojo neutro (soluczén hidroalcoh6lzca
‘V’QI .2%) en apltcaclones :6p;cas~dos 0 tres veces al d{a;
en'las lesiones cutdneas herpéticas se aconseja el clorhi
drato de tromantadina;‘que éé un gel y cuyo nombre éomer-
cial es Vir-merz ). En casos muy seuveros de lesionesvher~
péticas en piel y mucoésas, podria intentarse el Isoprino-
sine (metosoprinol) prescribiendo 1500 mg al dfa durante
diez dias tomadas en tabletas por vfa oral.

Se puede afirmar que una higiene personal cuidadosa,
la aplicacién de pomades anestésicas ( para el control --
del dolor), asi como el mantenimiento de liquidos sufi=---
cientes y de una dieta hipercaldrica e hiperprotéica, for
man parte de una terapia de sostén, que debe instituirse
en un principio; también podrian sugerirse como un palea=
tivo, enjuagues con bicarbonato de sodio seguidos de apli

caciones topicas de violeta de genciana al 2%. El uso del
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I.D o del ro;o neutro pueden ser de gran ayudc para zn~ )
tentar reducir el tiempo de curac16n de estas leszones. -
fzh los enfermos con debilidad o enfermedad crénica, en los’
1cuqlés la infeccidn puede constituir un riesgo, estaré in

, diéddo la adminisiraéiéh de‘aniibiéticcs para preuenir la
' lnfecc1on agregada. Por otra parte, se ha generalzzado se -
;nalar como contraandncado el uso de corttcosterozdes, ya
que baJan las posxbilzdades de defensa del organismo, fa=-
uoreczendo la multiplicacidn del vtrus, no obstante, Liw=
‘Karﬁgéporto haber reducido el t;empo de curac;on de lesio
nes herpet;cas en la cara y labios con la 5- cqrboxzmetil‘

~3-p—tdlyl-thiazolidina-z, 4—dione~2-acetofenonhidrasana.



CAPITULO 5 | -
LA IHPORTANCIA DEL C. DENTISTA EN LA ENFERMEDAD
HERPETICA L o |
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5 IMPORTAHCIA DEL C. DENTIS?A EN LA EWTEREESAD
HERFETICA

Es frecuente en la practtco dental, detectar clgun pa‘

ctente que nunca ha consul:ado con el medzco o el czrujano '

dentzstc, o blen han pasado Qros s:n hacerzo.

' £l czruJano dentzsta prestard un ualzoso servicio a -
éstos pacientes, si se‘descubre alguna enfermedad, que pug
 ‘dafcbnstitufr;e un peligro, en nueStro éaéo el Herpes sim-
ple. Importa también que el dentistc sea capdz de i&éntifi‘kk
car a los paciéntes con una afeccidn, porque el tratamien;
to dental podrfa transtornar sukbienestar, a ménos que,él
odontdlogo tome ciertas precauciones. Otra razén por la --
c&al es conveniente que el C. dentista esté en condiciones
de descubrir a los pacientes con una enfermedad herpética,
es que clertos tipds de tratamiento dental, como los QuUiw~
rirgicos o periodontales, no tendrian éxito a menos que se
trate y se compense la enfermedad herpética.

Para rendir este servicio, el odontélogo debe utili-—-
zar una historia clinica precisa, con el fin de determinar
los sintomas del paciecnte, ha de realizar una exploracidn
completa extra e {ntracral del mismo y debe tener un cono-~
cimiento suficiente de los signes y sintomas de la enferme
dad herpética para interpretar y valorar adecuadamente los
sintomas y los hallazgos clinicos.

Es importante que el odontdlogo esté dispuesto y capa
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citado para detectar una enfermedad herpética, asi como -
para ofrecer su asistencia dental a los pacientes que pa-

decen dicha enfermedad.



; ' CONCLUSf ONES :
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‘ tztuyen uno de los prznczpales problemas de la salud - f',7:
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© CONCLUSIONES

Las virus y sus efectos sobre el orgcntsmo humano cong

en general.

Los virus son microorganismos que poseen caracteristi-
cas particulares- éjemplofde ello lo constituye el cé~

dtgo quimzco contenido en el acido nuczétco, que encie

rra la 1nformacién necesar;a para dtrigir la jabr:ca—-  
cién de ccpzqs idénticas as{ mismo.
El virus del herpeé es perfectamenie conocido e identi
ficable. &s el virus Herpex Simplex Hominis, tipo 1. =
Es un virus dermatropo del grupo DNA. |

Existe una infinidad de factores favorecedores o desen
cadenantes: La luz solaé, los traumatismos, trastornos
gastroinlestinales, transtornos hormonales, alerglas y
alteraciones emocionales que reactivan la o{rulencia -
del virus.

La manifestacién clfinica tiene un periodo prodrémico -
de 24 a 48 hrs., durante el cual existen sintomas sub
Jetivos, ccno sensacién de ardor, prurito, etc. , y =~
sintomas objetivos como, .la presencia de una zona roji
za o eritematosa.

Después del pertodo prodrémico aparecen vesiculas pato

gnoménicas de la enfermedad.

?-"‘

Estas vesiculas se rompen en 24 a 48 hrs y dejan tlce-
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ras dolorosas que sanan en unos dtez ‘dfas sin deJar ci:,»f
catriz. A

£l hombre es el huesped natural de Zos uirus herpetl--‘i

cos, pero;tambten son susceptlbtes en un grupo de ani~]'

L

males. « - 7 ’
El herpesuirus puede aislarse de Zas lesiones uesicula‘
res;. generalmente esta presente en la salzva.~

Las man;jestaciones cltnucas euzdentes se presentan de

un 1% «a un 10% de tos aasos.

. La intens;dad y duraczon de la infecc10n son uarzables:"

los mecanzsmos de dejensa del ind{viduo Y la ausenc;a‘

de complicaciones juegan un gran papel.

Después de una infeccién primaria los anticuerpos neu-

tralizantes experimentan una alza en sus titulos y per
sisten po} targoe tiempo; el descubrimieh;o de Andrews
Carmiéhael en el sentido de que la mayorfa de los adul
tos contienen anticuerpos neutralizantes, siendo sus--
ceptibles de recurrencias, parece algo inconsistente =
con el concepto de que un individuo {nmune no desarro-
lle posteriormente enfermedad. Se sugiere que el virus
persista intracelutlarmente, permaneciendo en estado de
latencia.

De un 70 a 90% de la pobtacidn somos portadores de an-
ticuerpos neutralizantes y virus herpéticos a lu vez.
En determinados casos la infeccidn puede ser gruve, =—-

aunque ta morwutiaad es rards
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iS.- Los sitios mds jrecuentes de recurrenc;as 0 recid:oas T
son los £abzos ( borae bermetl&n;, lu mucosa bucat
la conjuntiva y ios organos genitates. ’ ’
16.~ F diagnoszzco de una lebzéu herpettca generalmente -kV;j:
se pueue realzzar,ctfﬂicamente, | 7 '“1
17.~ La 5~90do~d‘aeoxidriainu (193) al ser aptfcada'édbréﬂgw -‘~
Las leszones herpet;cas a dGMO&irudo reduczr el tiem~ '

po de puoluczun de las mzsmas.,'_' B
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