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INTRODUCCÍON: 

At iniciarnos como pro/esionistas, en el área de --­

Estomatolog (a, es de o i tal importan. c ia, conocer las enfer -
medades y sus manifestaciones orales, as! como su reperc~ 

ción sistémica para ofrecer un diagnóstico y tratamiento 

estomatológico adecuado. 

El término "Herpes" ha sido usado en la medicina du­

rante uarios siglos -Hip6crates utilizó para describir -­

cierto tipo de enfermedad de la piel-. En Inglaterra, en 

el siglo XVII se reportó un caso claro de Herpes, la pri­

mera descripción adecuada bajo su nombre moderno fué hecha 

en eZ siglo XVIII. 

Vidal, en el siglo XIX probablemente fué el primero 

en demostrar que el Herpes era infeccioso. 

En el siglo XIX Lowenstein publicó euidencia de que 

la ~ueratitis Herpética contenía un uirus (Herpes virus -

hominis tipo I) que producía lesiones características en 

la cornea del conejo, prácticamente, había confirmado los 

trabaJos experimentales que Bru.ter no había publicado. t;n 

1920 Grüter publicó el resultado de los experimentos en -

los que demostró que el uirus podía ser transmitido y --­

transferido s~tisfactoriamente de un coneJo experimental 

infectado, a la cornea de un hombre ciego. 

la presencia de cuerpos de inclusión intranucleares 

en células infectadas con el virus fué primeramente des--
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1 

crita por lipTchistz en 1921 y se les conoce como corpúsc~ 

los de Lipsch~stz. 

Un gran [nterés por el uirus fué iniciada por el des­

cubrimiento d~ Doerr en 1920 en el sentido de que el uirus 
1 

producía encefalitis en los conejos; estos reportes hicie-
• 1 

ron pensar en¡ la idea de que el uirus del Herpes Simple 
1 

fuera el agente causal de la encefalitis; sin embargo, se 
1 

comprobó que !no era esa l.a eti.ol.og[a, ya que el uirus no -
' 1 

es el único 1gente aousal que puede ocacionar la encefa--

l it is en el *ombre. 

Andrewe~ y Carmichael, efectuaron otros estudios, me­

diante los erales lograron conocer, sus características -­

Cl{nicas, Hi~tológicas y moleculares, este aztimo aspecto 

lo estudiaro/n Weathers y Grijfin. en esta década. 

Así mi~mo, ha sidq posible aislar el uiru.s de la san­

gre de niñod y adultos con infección l0calizada ó g~nErali 
1 ' 

zada, estudi¡o efectuado en 196J. 

Tradicfonalmente, el tratamiento era sintom6tico. Co~ 
1 

sistía en. a~iuiar temporalmente el dolor, sobre todo duran 

te la ingesi~i6n de alimentos. También se procuraia euitar 

la infecciór secundaria. 

Existe~ infinidad de tratamientos: Cáusticos, escaró­

ticos, ant~estésicos, t6picos, antimicrobianos, corticoi--

d . 1 . ~¡ . t . t . t . es, uacunos tnespect Leas, as rtngen es, UL amtnas, rayos 
1 

-X, etc. / 
En la ¡actualidad no es just ificabLe el empleo d.e m<.:dj_ 

comentos iT~específicos, puesto que se trata del primer vi­

l 



rus que tiene un qu.imioteráptco específico: la 5iodo 2'-de~ 

xiuri.dtn.a (IDfJ). 

Motivado por los estudios anteriores, es mi prop6sito 

presentar una investigación bibliográfica, recopilando ma­

terial lite~ario de libros y artCculos de revistas. 

La investigación sigue los lineamientos básicos, para 

su descripción; primero mencionando sus alteraciones sist~ 

máticas para después darle un enfoque oral, sin. oloidarme 

de su diferenciación con otras enfermedades orales o sur~ 

lactón con ellas, su diagnóstico y tratamiento estomatoló­

gico, actualmente utilizado. 



CAPITULO 1 

AGENTE ETIOLOGICO 

1o1 Características clínicas del uirus 

1.2 Caractertst icas físicas y químicas 

~~3 Epidemiología 

1.4 llistopato log(a 

lo5 Desarrollo del virus 

1.6 Inmunidad 
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1.1 CARACTERISTICAS CLINICAS DEL VIRUS 

Se puede presentar en cualquier parte de la caoidad -

bucal o en los labios, pero tiene predilecc!Ón por Zas # 

a--

reas mucocutáneas. Por esta causa, su localización más frs._ 

cuente es la unión de la r.:ucosa del Labio con la piel, y -

es.frecuente obseroar la reactiuación de La enfermedad en 

Z . • i t .(?,~9,.IS) l . . z e mismo s io. Las esiones suelen ser ais adas y estar -

en los labios; son en esencia pequefias, rara uez·de más de 

1.5 cm de diametroJ3) 
" (\8) 

Existe en periodo de incubación de dos a doce drns y 

, d d ó . d ..,4 48 h (it)C' . . . un perio o pro r mico e e a oras. ue tntctan como 

una ues!cula translúcida de borde irregular y, a ueces, 

pueden consistir en grupos pequeños de flictenas. Su.ele 

producirse una tumefacción (edema) considerable la sensa-­

ci6n de comezón temprana puede convertirse pronto en marc~ 

damente dolorosa. La fiebre y la linfoadenopat(a regional 

dolorosa pueden preceder a ia aparición de ues!culas, ca-­

racterizadas por la tensión de la membrana que las recubre 

y por falta de induración. Dentro de las pocas horas se -­

produce la ruptura, que dejan un crater abierto que, sobre 

una superficie seca, pronto forma una costra. Puede forma~ 

se un material amarillento poco espeso que persiste duran­

te dCas. Nueuas zonas pueden resultar inuolucradas por il 

l!quido que se extiende y contiene el uirus, en particular 
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.si existe cualquter corte o abrasi6n. Es en este punto que 

aparece casi siempre la infecci6n secundaria. Puede ser mi 
nima y durar solo un breve lapso, o extensa con el result~ 

do de grandes úlceras abiertas y necróticas. Habitualmente 

·en cuatro a ocho dfos de la .formac tón. de una costra, la lf!. 

st6n cura sin muestras visibles de tejido cicatrizal. Esta 

·.falta de proliferación de teJido fibroso es u.na caractert!?.:~ 

t ica notab! e de esta reacc ión.<3) 

El herpes bucal recurrente crónico es contagioso y a~ 

toinocu.lable. El virus del herpes puede ser cultiuado a 

partir del l(quido vesicular. En. un.a uesfouZa existen, en 

el primer dfo, un millón. de uf.rus por milímetro cúbico.(3,l#J~) 

Cu.ando se mantiene 12n forma latente, ·el virus se en-­

cuentra encerrado en las células epiteliales, especialmen­

te en las que integran la capa granulosa. Rivers, Horsfall 

HcNair y Scott refieren que el estímulo básico para la ap~ 

rición de una lesión recidivante no es una reinfecci6n exó 

gena sino más bien una alteración de la fisiología del 

huésped que activa el virus latente. 

Esto puede ser inducido por cambios en el medio am--­

biente externo (como exposición a rayos ultrauioletas, por 

eJemplo), o a cambios en el medio interno (fiebre, menstr!:!. 

ación, stress, etc.). Los factores o desencadenantes q~e -

activan~ reactiuan el virus pueden ser uno varios de los 

siguientes: 

1.- Luz solar 

2. - Trau.ma t i smos 
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3 ..... Trastornos gastrointestinales 

4.- Trastornos de v íos aéreas superiores 

5.- Trastornos metabólicos 

6.- Trastornos hormonales (menstruación, embarazo) 

?.- Alergias alimenticias o a medicamentos 

8.- Exacerbaciones febriles ,... 

9.- Enfermedades debilitantes o infecciosas 

10.- Alteraciones emocionales, ansiedad, fatiga, tensión. 
(l./, 8; 9,, \'I, \9) 
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1.2 CARACTERISTICAS I'ISICAS Y ~UIMICAS 

Las pa~tlculas uíricas purificadas contienen un ?5% de 

pro te lnas, un 3% d~ DNA y 22% de l !pidos (princ f.palmente, -

fosfoltpidos). EL DNA es bifi.lamentoso y tiene u.n. peso mol! 

cular de 68 x 10} El contenido mínimo de Ge en el DNA u!ri­

co es de 68%, que contrasta con la cifra del 44% existente 

en el DNA de las células-huesped. 

A semejanza de otros uirus cubiertos, el uirus del her .-
pe simple es relativamente in.estable a tempeeatu.ra ambiente 

y se inactiva con rapidez por acci6n de los disolventes de 

los l(pidos (éter, cloroformo y fluorocarbono). Los virus -

pueden conseruar·se congelados a -50 a -?Oº; la vida media -
~ .. 

de su capacidad infecciosa es de 5 horas a 37 o 24 horas a 

temperatura ambiente. La capacidad infecciosa de los utrus 

se conserua mejor cuando éstos se mantienen en suspensión -

sin electrólitos a pH neutro.{b) 

El herpes simple es un uirus esférico, dermátropo del 

grupo DNA y tiene una longitud de entre 90 y 130 mil!micra~. 
~ 3., 1\.1 l<lJ 

Características de los miembros de la famil~a 
herpesuirus 

Tamaño 1.soo-2.000 

Simetr la cápsida Jcosaédr ica 

Número de capsómeros 162 

Envoltura lipoidea Presente 

() 

A 
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S ens i b i l i dad al éter~ cloroformo 

Acido nucleico 

Lugar de bios(ntesis de 

las subunidades 

Lugar de ensamblaje de Zas 

partículas vtricas 

Cuerpos de inclusión 

Antígeno común de Za familia 

Sensibles 

DNA en doble 

espiral 

Nucleo 

Nucleo y citopla!! 

ma 

Intranucleares, -

eo.sinófilos (a) 

Inexistente 

.. 
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1.3 EPIDEMIOLOGIA: 

El mecanismo habitual de transmisión es el contacto di 

recto de parsona a persona. Las secresiones de lesiones lo­

cal izadas alrededor de la boca(herpe labial y estomatitis) 

constituyen fuentes habituales de transmisión. El virus PU! 

de transmitirse con diferentes utensilios utilizados para -

la al imen.tac ión duran.te un per !odo breue despu.és de la con-
, (6,,"l '2.) 

taminacion. En ocaciones, los uirus pueden encontrarse en la 

.sal iua de niños sanos. En algunos casos, raro~, se ·ha seña­

lado la infección primaria en adultos. El 80% aproximadamen . -
te de los adultos poseen títulos relativamente altos de an-. 

ticuerpos neutralizan.tes y fijadores del complemento, y un 

n6mero importante de la población presenta recidivas de la 

enfermedad. 

El control resulta dif(cil debido al gran número de --

personas con infecciones leues y pequeñas lesiones recidi-­

uantes que van diseminando el uiru.s. Sin embargo, es impor­

tante prevenir el contacto de los niños con las personas -­

que tengan lesiones herpéticas. (6) 
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1.4 HISTOPATOLOGIA: 

Una lesión herpética se i.n.icia con la separación de -­

las células de la epidermis, como resultado de la acumula-­

ción del líquido.Algunas células se desprenden de la pared 

vesicular por causa del líquido y luego se hinchan. Su.s nú­

cleos se dividen y la célula flota en el l(qui.do uesicular. 

A este proceso se le llama degeneración globosa.('3) 

Kucera menciona, el virus del .herpes simple puede invg, 

dir el huésped a nivel de las mucosQs de nasofaringe, con-­

juntivas y órganos genitales, o a traués de la piel trauma­

tizada o abierta. El virus se multiplica en la puerta de en 

trada y se disemina por uta hamatógena o neurógena. Hay da­

tos en el sentido de que la meningitis y las lesiones uisc,2_ 

roles no nerviosas se deben a inuasión hamatógena, mientras 

que la encefalitis aislada y algunos casos de herpes ocular 

se deben a difusión neurógena. Una vez desaparecida la in-­

fección primaria, el virus se transforma en latente. Duran­

te este perfodo latente, el virus parece persistir dentro -

de Zas células, pues existe una cantidad suficiente de ant! 

cuerpos neutralizantes para inactivar cualquier virus extrg, 

celular. Algunos estudios recientes muestran que el uiru.s -

podría persistir dentro de los ganglios raquídeos entre los 

episodios rEcurrentes. Se e~contr6 virus en ganglios del -­

trigémino extirpados durante autopsias correspondientes a -

otras causas de muerte, y cultiuados en uitro. Estos resul­

tados señalan que con toda probabilidad hay virus en una --
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proporción eleuada de ganglios trigéminos deL hombre, a P! 

sarde no existir ninguna infección herpética manifiesta. 

EL denominador común entre los factores que dan lugar a una 

recurrencia podrta ser una alteración de las condiciones de 

la célula huésped, permitiendo la multiplicación del uirus; 

sin embargo, nadie conoce el mecanismo exacto de esta reac-

t.ioac ión. 

En el herpes simple recurrente, los anticuerpos humorg_ 

les impiden diseminación del virus, pero no inhiben el des2_ 
1 

rrollo de Lesiones locales. El virus puede pasar directame! 

te de u.na célula a otra, por fusión de las células infecta­

das con células uecinas no infectadas. Bajo el microscopio, 

es imposible distinguir las lesiones de un herpes recurren­

te de las de un herpes primario. Las biopsias de piel toma­

das al principio de la fase vesicular muestran congestión -

de la dermis con hinchamiento y degeneración esférica de -­

las células espinosas de la epidermis. En las vesículas o -

Zas zonas ulceradas, se encuentran células epiteliales deg! 

neradas, así como células gigantes multinucleq_das. Los nú-­

cZeos de las células infectadas estan hipertrofiados, y co~ 

tienen cuerpos de inclusión homogéneos que se tiñen inicial 

mente de azul, y más tarde de rojo, con hematoxilina y eosi 

na; cada uno de los numerosos núcleos de las células gigan­

tes suel~ contener uno o uarios cuerpos de inclusión. 

Las uesículas que se forman en la epidermis no uan más 

allá de la membrana basal, por lo cual no hay cicatriz per-
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manen.te. e 1) 

EL cortón. presenta una pronunciada dilatación capilar 

e infiltración de células inflamatorias, pero no hay necro 
(\6 \e,) 

sis; debido a esto, por regla general no queda cicatriz.~ 





POHMK'llAHS NfUUIOll\0$ 

Esquema de vesícula uir6sica (parenquimatosa o celu-­
lar) Herpes. Cavidad intraepitel ial generada por una necr2 
biosis con tumefacción de células basales y espinosas (1) 
que, en períodos más avanzados, pierden el núcleo y el ci­
toplasma (11), para luego persistir como un rettculo irre­
gular de membranas celulares (111) que en conjunto consti­
tuyen la llamada dageneraci6n reticular. Adem6s, flotan en 
Za cavidad, células tumefactas aisladas que han ~ufrido la 

'desaparición de los puentes intercelulares y presentan nú­
cleos tumefactados en cariÓlisis o polilobulados con cara~ 
teres de la denominada degeneración globosas o Ealonizante. 
l'n el corion papilar se desarrollan fenómenos inflamato--­
rios con afluencia de polinucleares neutrójilos. 
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l.5 DESARROLLO DEL VIRUS 

La cubierta vírica facilita Za fijación de los uirio­

nes a Zas cllulas susceptibles. la heparina, ez· sulfato de 

dextrano y otros polisacáridos sulfatados pueden reaccionar 

con la cubierta y evitar de modo reuersible la adsorción e 

infección por el uiru.s. la multiplicación. de los uirus del 

herpe simple se produce en el núcleo de las células. El ps_ 

r!odo de eclipse es de 5 a 6 horas en los cult iuos de capa 

monocelular, y los virus aumentan aproximadamente hacia -­

las 16 horas después de la infección; durante este tiempo, 

cada célula a elaborado unas 6u 000 partículas víricas, de 

las cual es, unas 200 son infecciosas. Los v ir iones son li­

berados por filtración lenta desde_ las células infectadas. 

Los procesos bioquímicos responsables de la replica­

ción vírica son similares a los descritos para otros vi-­

rus con DNA, por ejemplo, los adenouirus y uirus de la u~ 

cuna. Consiste en la síntesis ordenada de RNA mensajero -

inducido por el virus, enzimas (DNasa, timidicinasa y DNA 

polimerasa), DNA vírico y estructuras víricas proteicas, 

que culminan en el ensamblaje de las partículas víricas; 

al mism~ tiempo, la producción de DNA por parte de la c6-

lula-huésped disminuye y, por último, cesa. Una caracte-­

r!st~ca subyacente a la multiplicación de los virus del -

herpes simple es su ineficacia: solo alrededor del 25% --
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del. DNA ufrico de Las prote!nas sintetizadas en los culti­

vos de tejidos pasan a formar parte de viriones maduros~ 

Los procesos biosintlticos. descritos pueden rel.acio-­

narse con el desarrollo y formación de cuerpos de inclusión 

nucleares y formación de partículas ufricas. En el centro 

del. nucleo se desarrollan un.as masas basófilas feu.lgenpo-­

sitivas, que corresponden a Za acumulación de DNA vírico -

recién stntetizado. El ensamblaje de Zas part(culas vlri•­

cas in.completas empieza en el interior de este material.. 

En. principio, solo rodea al nu.cleoide denso con DNA una ú­

nica cubierta; en este momento, la par!!cula no es infec~­

ci osa y qu.izás fnestabl e. Un.a segunda cubiertr:i (ta en.volt!: 

ra) parece adquirirse por duplicación de la membrana nu--­

clear, que permite la salida de las partículas víricas al 

citoplasma, o de las membranas citoplásmicas. la envoltura 

se halla compuesta fundamentalmente por materiales de la -

célula-huésped, más que por subunidades espec (ficas del u.f. 

rus. Los u irus in/Gcc iosos maduros son liberados, al pare­

cer, de las células infectadas, con lentitud, mediante un 

proceso que parece ser inuerso al de la fagocitosis. 

El traslado de Zas partículas u!ricas del núcleo al -

citoplasma se acompaña del transporte de antígeno soluble 

hacia este y la conuersión del primitiuo cuerpo de inclu~­

s i6n bas6filo intranuclear como una masa eos inófiia feul-­

gennQgat iva. Por ello, el cuerpo de inclusi6n eosinÓfilo -

observado habitualmente en las células de productos infec­

tados no ttene partlculas uCricas ni antígenos vfricos es­

pec(ficos, sino que constitui1e una cicatriz ~s&qqr, (6) 



.; 

Formación de partlculas de virus del herpe simple en 
el interior del núcleo celular. Los cuerpos interiores 
contienen zonas centrales de menor densidad. Algunas mem­
branas oíri.cas están en proceso de formaci6n, mientras -­
que otras han sido formadas completamente; las parttculas 
poseen una sola membrana. las numerosas partículas poco -
uisibles representan probablemente uirus seccionados por 
un extremo, con. pérdida dQ la densidad y superposición de 
estructuras. 
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1. 6 INMUNIDAD 

La IgG de origen materno suele proteger al nfño con:-­

tra la infección por VHS de tipo 1 durante los priméros 

seis meses de.la uida. Aunque la mayor parte de adultos 

poseen anticuerpos contra el. VHS de tipo 1, la frecuencia 

de infeccJ.ones del tipo 2 es mu.cho menor. Por consiguiente 

es rara la inmunidad pasiva contra el VHS de tipo 24(\) 

Después de un ataque primario se producen anticuerpos 

circulantes presentes en un 80% de la población. Con esto 

podrla suponerse qu.e el portador obtiene inmunidad, pero -

parad6jicamente se produce también una susceptibilidad pa­

ra toda La uf.da. 

Desde la iniciación de Za enfermedad comienzan a pro­

ducirse anticuerpos inmunizantes o neutralizantes en Za -­

sangre, aunque algunos autores reportan que estos anticue~ 

pos se producen al octauo o noveno día.(~~) 

La producción de estos anticuerpos se Lleva a cabo en 

elevadas cantidades, de tai manena que en el momento de la 

curación se encuentran altas titulaciones.<\~) 

Se ha demostrado que pueden pensistir uarios meses o 

afios, pero no previenen recurrencias, tal como se mencion6 

anteriormente. (H~) 

No es explicable la razón por la cual la inmunización 

no es absolutJ?)se supone que el virus per.siste en la fase 

cllnica tarala mediante protección intranuclearl siendo r~ -
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tqnido por los anticuerpos humorales, hasta que u.n est!mu­

lo liberador disminuya la resistencia del organismo en fa­

vor de la uiru.lencia de la causa exitante. Algunos autores 
. (11) 

co:no Kaufman, informan que no conocen, hasta ahora, los d!!, 

tatles del mecanismo de reéurrencia. 

Todos los oirus del herpes simple pertenecen a un Ún.f. 

co grupo tnmunológico, que puede identificarse por neutra­

li.zaci.Ón y fiiación del complemento. Se han obseruado alg~ 

n.as pequeñas uariaciones ant f.génicas, pero estas dtferen-­

cias inmunólÓgicas son poco importantes y no.justifican -­

una subdiu ic ión. De Zas céZtHas infectadas pueden recupe-­

rarse los ant(genos solubles Junto con los utrion~s. La -­

fracción antigénica soluble produce una reacción cutánea -

de tipo retardado, además de Zas reacciones inmunológicas 

habituales. Este antígeno, que determina las reacciones e~ 

tán.eas, es termoestabl e,;. en contraste con el ant (geno sol!:i 

ble fijador del complemento, que se inactiua cuando se ma~ 

tiene a 56~duran.te JO minutos. 

Entre 14 a 21 días después de la infección primaria -

aparecen anti.cuerpos espec(ficos, que pueden detectarse -~ 

por técnicas de neutralización o fijación del complemento. 

Estos anticuerpos persisten generalmente durante toda la -

vida. Debido a que estos titulos persistentes son altos, 

no pueden detectarse, habitualmente, aumentos durante las 

recidiuas de la enfermedad, aunque pueden aislarse de la -

lesi6n con facilidad virus infecciiosos.(l>) 



CAPITULO 2 

SINTOMAS CLINICQS 

2.1 Herpes simple primario 

2.2 Herpes simple secundario 
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GINGIVOESTONATITIS HERPETICA: 

La in.volu.cración generalizada de la mucosa bucal su.e­

le conocer.se con el nombre de gingivoestomatitis herpética 

que se maniftesta tanto en forma pr€maria como recurrente. 

También. se le denomina estomatitis infecciosa, estomatitls 

aftosa y estomatitis ulceran.te. Algunos autores siguen em­

pleando el nombre de eritema multiforme, aunque es obvio -

que esta es una aplicación impropia del término. 

La reacción es destacada en los niños pequeños de 1 a 

J años y ha sido observada en criaturas y, a veces, en a-­

dultos jovenes. Ambos sexos resultan afectados por igual y 

no parece existir un factor racial. 

La transmición de esta enfermedad esta bastante bien 

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 PRIMARIO: 

El agente causal d? esta enfermedad es un virus del 

grupo de ácido desoxi.ribonucléico llamado herpes vinus. 

Aunque se han reconocido varias estirpes de virus con efe~ 

tos citopáticos diierontes sobre los tejidos, todos pare--

t . . 'd d . f t' 'd d t•bt ('l,'l.) cen poseer una an 4gentct a e tn ec tut a compa i es. 

Dodd y Col. hicieron saber en 1939 que era posible --
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aislar el uirus del herpes simple en pact<mtes qu.e su.frían 

de una gingi.voestomatttts de configuración clínica parttc~ 

Zar. Burnet y Williams observaron hallasgos similares y, -

además, comprobaron que niños con esta enfermedad creaban 

anticuerpos neutral izantes durante el per!odo de la conua­

leccencia. 

Características cllnicas. La estomatitis herpétfoa es 

una enfermedad bucal común. qu.e aparece en niños y adultos 

j6venes. Sin embargo sh·eridan y Herrman.n pensaron que la -

forma primaria de la enfermedad es, probablemente, m6s co­

m6n en adultos jovenes de lo que antes se creta. Es raro -

que se produ.sca antes de los seis meses de edad, de seguro 

por la presencia de anticuerpos circulan.tes en el niño, d~ 

riuados de ta madre inmune. la enfermedad que se da en ni­

ños es con frecuencia el ataque primario y se caracteriza 

por fiebre, irritabilidad, cefalea, dolor altragar y linf~ 

denopatía regional. A los pocos días, la boca se torna do­

lorosa y la encia se inflama intensamente. También. pueden 

estar afectados labios, lengua, mucosa vestibular., paladar 

faringe y am(gdaLas.(3., 2.1) 

Cálculos aproximados indican que el 90% de la pobla-­

ción general alberga este uirus en estado latente. La fal­

ta de higiene personal y la mala nutrición. son favorecedo­

res de la aparici6n de esta afección. mientra que ei hacin~ 

miento de la poblaci6n facilita su diseminación.(2~) 

La infección herpética primaria puede clasificarse en 
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dos categor{as: l) Enfermedad sintomática, clínicamente -

manifiesta (1 a 10%) y 2) Enfermedad asintomática, no ma­

nifiesta cl(ntcamente (90%). 

Una rinitis o faringitis asociadas pueden enmascarar 

·completamente la infección herpética subyacente. Este ti­

po de f.nfecc i ón su.el e resol.verse en .5 a 7 d!as .. ( '2.. '2.) 

La manifestación de las erupciones uesicu.lares va 

precedida deparestesias y marcada sensación de ardor, ha 

ci6nd~se evidente a los tres o cuatro días del comienzo -

de la fiebre. Después de Za aparici6n. de las oes!cuZas bu 
<J (3/l. l.) -

cales suele disminuir la fiebre(3?.8f:ja J8.J ). Las dije--

rentes vesícula~ estan diseminadas por toda la boca y la 

orofari.nge. Aunque no existe ninguna porción del epitelio 

bucal que sea resisteRte, en cuanto a orden de frecuencia 

estan afectados los labios, lengua, mucosa de las meji--­

llas, paladar duro y blando, suelo de la boca, orofaringe 

y encias. Las oesículas suelen resistir 24 a 36 horas a -

la maceración. 

Una vez colapsadas, los pequeños cráteres ooalados y 

poco profundos se ulceran. La base de estas ulceras esta 

cubierta por una placa blancogrisácea o amarilla. los már­

genes de las lesionas necrosadas sobresalen y astan acen-

tuados por marcados halos inflamator.ios de reborde rojo -

oioo. Las ulceras que estan en contacto entre sí pueden -

fundirse o soldarse en forma de grandes Úlceras de bordes 

curuil!neos, fragmentados e inflamados. Mientras que Las -
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diferentes Úlceras pueden uariar de tamaño entre 2 y 6 mm 

las lesiones qu~ se han unido pueden alcanzar más de lcm. 

En los casos graves, Zas excoriaciones de los labios pue­

den hacerse hemorrágicas y quedar recubiertas de u.n exudg 

do serosanguinolento de aspecto fibrinoso, de manera que 

puede resultar muy dolorosa y diflcil la separaci6n de 

los labios durante la masticación y la conoersaci.ón. 

En los casos no complicados, Zos puntos ulcerados 

empiezan a formar costras del octavo al noueno dla, en el 

momento en que se producen anticuerpos neutralizan.tes en 

el suero. &stas lesiones costrosas se llenan progresiva-­

mente de una nucua cubierta epitelial a partir de los bo~­

des periféricos. Del decimocuarto al decimoquinto dfo Za 

curación es completa, generalmente sin ciaatriz. 

Aunque resultan menos afectados por oes(culas, qui-­

zás a causa de su queratinización más gruesa, los tejidos 

gingioales quedan intensamente inflamados, sensibles, ed~ 

matosos y hemorrágicos. Esta gingivitis asociada se mani­

fiesta con marcadas alteraciones hiperémicas y persiste -

durante todo el curso de la infección. La alteración deL 

estado del periodontio puede contribuir en parte a ~a pr~ 

ducción del "foetor orisn que existe casi siempre. Las pa 

pilas gingiuales interdentarias tumefactas, enrojecidas y 

sangrantes sobresalen como "centinelas escarlata" y a me­

nudo se confunden con u.na gingivitis ulcerativa necroti-­

zante (Infección de Vincent), que se caracteriza por la -
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apartencia embotada y necrótica de las papilas interden­

taria.s gingivales y no se obs1.?rua en la gingiuoestomati­

t is herpética. 

Por regla gQneral, el enfermo se ha restablecido -­

sin incidentes a los quinde d(as del comienzo de la in-­

fecci.ón. uírica. En el mismo período de tiempo su.ele efep__ 

tu.arse la regresión de 1a gingiuitis. Sin embargo, la t~ 

mefacción de los ganglios linfáticos puede persistir ua-

ri.as semanas. 

Historia clínica. Aunque la mayorta de enfermos con 

esta afecci6n herpética bu.cal presentan los signos, sin­

tomas y curso cL(nico descritos anteriormente, en algún -

caso pueden obseruarse manifestaciones objetiuas y subj~ 

tiuas que no son lo bastante intensas o caracterCsticaa -

para poder establecer un diagnóstico definitiuo. Pueden -

dejarse de observarse uno o varios de los signos más clá­

sicos, y esta imitación de otras enfermedades puede hacer 

necesaria una consideración diagn6stico 11dijerenctal". E'n 

estos casos, la reuisión. de los datos an.mnésicos propor-­

ciona una ayuda ualioslsima para alcanzar un diagnóstico 

preciso. 

Un dato importante en la anamnesis es la edad del e~ 

fermo. La gingiuoestomatitis herpética se encuentra espe­

cialmente en el grupo pediátrico, sobre todo en los niños 

entre 1 y 6 años de edad. Los niños de niuel socioeconómj_ 

co bajo parecen sufrir esta infección de manera más precoz 
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en el curso de su vida que los de famtl ias de al tos ingri 

sos elevados. Comparándola con la de los niños, Za in.ci-­

dencia en los adultos es menos frecuente. La rara apari-­

ción del herpe bucal primario en los niños de menos de 6 

meses de edad se explica probablemente por la inmunidad -

pasiva procedente de Za madre. 

La correlación de los signos y s!ntomas de una en.fer 

medad infecciosa general tzada puede resultar un factor df! 

cisivo para llegar al diagnóstico correctot especialmente 

cuando no existen.antecedentes de episodios parecidos ant~ 

riores .. 

Tiene gran importancia el dato del ataque agudo y sá 

bito de una en.fermedad, de manera que "estaba bién un d!a 

y gravemente enfermo al d!a siguiente". También es muy de 

tener en cuenta el dato de un ?Omienzo reciente, general­

mente J a 7 d{as antes de la consulta~ En algunos casos, 

los signos prodrÓmicos de molestias faríngeas, rinitis, -

malestar e irritabilidad pueden preceder al brote florido 

de la enfermedad, mientras que en algunos enfermos la dia 

rrea, fiebre alta y desasosiego son las manifestaciones -

premonitorias de este enigma u(rico. 

Pronóstico. Los casos de muerte son raros aunque la 

tasa real de mortalidad por gingivoestomatitis herpética 

aguda ~s extraordinariamente dif{cil de precisar a base -

de los datos anal(ticos de que disponemos. El departamen­

to de Estad{sticas Vitales ( U.S. Public Health Seruice) 

clasifica todos los tipos de afección primaria de herpe -

. ' 
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simple bajo la denominación de herpes febr H is, 11 en 1962 

por ejemplo, sólo se atribuyeron 19 muertes a toda esta -

categor!a. 

Hodo de transmisión. La gingivoestomatitis herp6tica 

aguda es altamente contagiosa para las personas suscepti­

bles. Se difunde por contacto directo con lesiones herpé­

ticas o con saliva, heces, orina u otras secreciones org~ 

nicas que contengan. el virus por proceder de personas in­

fectadas. Los besos, la tos y el estornudo parecen ser -­

Zos modos de transmisión más posibles. Aunque el herpes -

es extraordinariamente lábil en el medio externo, no debe 

descartarse totalmente Za posibilidad de diseminación CO!!, 

tagiosa mediante fomes contaminadas, como vasos para Za -

bebida de uso común, utensilios de comida poco l imptos y 

juguetes de uso colectivo. 

Grupos de portadores. Se ha demostrado perfectamente 

La persistencia durante un tiempo indeterminado del her-­

pes-uirus en Za flora bucal de los posconualecientes, que 

pueden llegar hasta 3 a 6 semanas después de la desapari­

ci6n de las manifestaciones cLín.lcas. Algunos uirólogos -

creen que la parte más considerable del depósito de esta 

infecc ios idad o (rica rad i.ca en un. 11 grupo de portactores" -

adicional compuesto de niños en los cuáles se ha demostr~ 

do al herpes-virus uiable, a pesar dq la falta de manife~ 

taciones cl!nicas precedentes o concomitantes (ttpo de -­

herpes simple cl!nicamonte inaparente). 

Otros investigadores sostienen que los adultos, me--
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diante sus repetidaD exarcerbaciones (secundarias), son -

Zos que constituyen el principal reservorio para Za i.nfes_ 

ción de los niños. 

Estas amplias posibilidades de potenc(al cvntagioso 

indican algunas de las dificultades que se encuentran pa­

ra establecer Za historia clínica de una "fu.ente de cont2_ 

gio"precisa en Zas afecciones bucales herpéticas prima---

. ri.as. Repasando los numerosos estudios de casos, incLuye!!_ 

do los brotes epidémicos familiares y que se observan en 

establecimtentos, el porcentaje mds eleuado de "contactos 

primarios" indudables rara uez .exede al .50%. 

A pesar de numerosas publicaciones acerca de epide--

mias en establecimientos y familias, la gingivoestomati-­

tis herpética aguda es mucho más frecuente en Los niños -

en forma no epidémica o endémica. Sin embargo, ciertas 02 
seruactones sagaces en situaciones epidémicas poco fre--­

cuentes de establecimientos, han proporcionado exelentes 

orientaciones para eualuar el período probable de incuba­

ción de esta enfermedad. Los datos actuales indican un p~ 

r iodo de incuba e ión de 7 días como promedio. ( 'l '2..) 



Gingivoestomatitis herp6tica primaria aguda 



Gtngiuostomatttis herp6ttca primaria en un_ adulto. 

Obséruense las numerosas Úlceras de la mucosa bu-­

cal, algunas (labio inferior) con una zona roja pe 

riférica (halo). 
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2o2 RERPES SIMPLE SECUNDARIO 

Después de la infección primaria, es posible que el 

virus del herpes permanezca latente en las células. Pos­

teriormente, cuando quiera que se presente una disminu-­

ción. de la resistencia de los tejidos, ouelve a man.ifes~ 

tarse bajo la forma de u.nas pocas ves(culas herpéticas -

(lesiones h.e1•péticas secundarias). ("I) 

Esta forma es más frecuente en los pacientes mayo-­

res y en aquellos que ya han tenido una experiencia pre­

via con Za afección, con lo que quedo establecida una i~ 

munidad parcial. El curso de esta enfermedad, en su in.i­

ciaci6n, es más rápido que la forma primaria y los sín.to 

mas generales, la fiebre en particular, no son tan promf 

nen.tes; a causa de ello la presencia de ves(culas en la 

mucosa bucal puede presentarse como un signo muy precoz 

de la afección. Su aspecto uar(a poco de ias vistas en -

la forma primaria. La inuolucraci6n inflamatoria genera­

l izada de la enc(a es mucho menos marcada y el dolor no 

es tan grande. 

La infección secu.nadaria de la úlcera, luego de su 

apertura, marca el comienzo del malestar mayor. Entonces 

el dolor se torna •1e1•;¿ro. Si no se complica indebidamen­

te con una infecci6n secundaria la curaci6n se cumple -­
,, ('5,t\) 

dentro de los siete a doae dLos. Hay muestras de un in--

cremento en la salivación as( como de una linfoadenopa--
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t(a regional que puede persistir por varias semanas.(!) 

La forma recurrente de la·enfermedad esta asociada 

con traumatismo, fatiga, menstruaci6n, embarazo, infec~--. 

ción de u(as respiratorias superiores, trastornos emocio­

nales, alergia, exposición a la luz solar o lámparas ul-­

trauioletas, o trastornos gastrointestinales •. se descono­

ce el mecanismo mediante el cual estos diuersos factores 

desencadenantes prouócan el estallido de Ze.~fones. Se ha 

pensado que pueden inducir un descenso de síntesis de ga!!!_ 

maglo!;ulina, y ast permitir incremento de la síntesis vi­

ral latente y la aparición de las lesioneso El uirus, una 

oes introducido en el cuerpo, reside un estado latente -­

dentro de las células epiteliales, de manera que Las les­

siones recurrentes representan una activación de uirus r! 

siduales y na un.a reinfección. 

Características cl!nicas. La infecció recurrente por 

el herpes simple se produce en labios (herpes labial rec~ 

rrente) o en la boca. En cualquiera de Zas Localizaciones 

las lesiones suelen ir precedidas de una sensación de ar­

dor y tirantez, hinchaz6n o leue sensibilidad en. el lu-­

gar donde se han de formar las uesCculas. Estas son pequ! 

ñas (de 1 mm de diámetro o menores), tienden a aparecer -

en grupos localizados, y pueden coalescer para )'armar le­

siones mayores. Estas uesCculas grises o amarillas se rom 

pen rápido y dejan una úlcera pequeña y roja, a ueces con 

un halo eritematoso leue. En los labios, estas uestculas 
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rotas se cubren de u.na costra parduzca. El grado de color 

es variable. 

Weathers y Griffin señalaron qu.e las lesiones herpétJ:. 

cas recurrantes casi in.uariablem.ente se producen <:n La m!:_ 

cosa bucal firmemente unida al periostio. Raras veces se 

originan en la mucosa mouil, a diferencia de la Úlcera a¿ 

tosa recurrente que casi stempre lo hace solo en. la muco­

sa mouil. As(, los sitios más comunes de las lesiones her 

péticas intrabucales recurrentes son. paladar duro y enc(a 

insertada o la apófisis alveolar. ( 11) 

Es interesante saber que el herpes labial raras ve-­

ces se presenta en coincidencia con otras lesiones intra-

bucales. 

La localizaci6n más frecu~nte de todas Zas infeccio­

nes herpéticas recidiuantes es, con mucho, la del rojo -­

del Zabto (herpe labial, uesícula de fiebre, pupa de en­

friamiento). La distribución topográfica del herpe labial 

en muy constante y ·czásica. Aunque Zas lesiones del herpe 

labial pueden afectar las inmediaciones cutaneomucosas de 

las comisuras o la unión del rojo del labio con el áre!a -

cutánea o ambos lugares, este proceso herpético s~cundario 

rara ue2 se extiende m&s allá de Za nztnea de cierre" en-

tre loi dos labios para alcanzar Zas superficies gEandul! 

res mucosas y serosas de la mucosa Labial. (1 i.) 



Infección intrabucal recurrente por herpes simple. 



Herpes simpLe secundario 



CAPITULO 3 

DIAGNOSTICO Y DIFERENCIACION DEL HERPES SINPLE 

CON OTRAS ENFERMEDADES 
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3 DIAGNOSTICO Y DIFERENCIACION DEL HERPES SINPLE 

CON OTRAS ENFERNEDADES 

Es importante establecer la diferencia entre ulcera~ 

ción aftosa recurrente y lesión. herpética recurrente. 

La nomenclatura de la .ulceración aftosa recurren.te -

·, ha si.do mot iuo de grandes dfscus tones, ya que se le han -

atr ibtddo sinónimos impropios, como el de .stomat it is ulc~ 

ratiua, estomatitis aftosa, afta quemante, ·estomatitis o~ 

si.cu.lar, estomatitis macuLfibrin.osa,etc. 

La ulceración aftosa recurrente tiene rasgos simtla­

res a una lesión. herpét tea, como son Zos s fo tomas prodró­

micos y la aparición de vesículas y de úlceras en la mue~ 

sa bucal y también. el hecho de ~er autolimitante. 

Se le ha intentado atribuir una etiología vira, en -

especial el herpesvirus, pero no obstan.te no ha sido posi 

ble aislarlo de dichas lesiones. Se ha aislado de forma -

L del estreptococo alfa hemolítico, descartándose poste-­

riormente como Único agente causal. Se piensa en factores 

desencadenantes de tipo psicológico, como el stress, o u­

na alteración endócrina, como en la menstruación y en. el 

climaterio, etc. Ultimamente se ha llegado a pensar que -

se trat~ de una enfermedad autoinmune. 

El oirus no es el agente causal de la ulceración af­
(3,"f,.1, '2.1) 

tosa recurrente. Conociendo los caracteres normales de la 

mucosa bucal, se debe iniciar la exploración; ~i dentista 
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esta en posición ventajosa para identijtcar una ajecci6n 

orgánica precoz. 

El paciente que tiene una ulceración o ulceraciones 

en la mucosa bucal debe examinarse con detenimiento, ya 

que si no se real iza m.etódicam.ente, puede confundir al -

que lo lleve a cabo. El diagn6stico exacto muchas veces 

puede ser posible inadecuado st se examina la lesión ai! 

·lada; se debe·rá interrogar sobre la forma en que apareció· 

la les iÓn1 las cara~ter !st teas que Za acompar1aron, el 

tiempo de duración, la presencia o ausencia de dolor; 

as! mismo, el interrogatorio abarcará antecedentes de ti 

po patol6gico y no patológico, antecedentes allrgicos, -

condiciones ambientales y de alimentaci6ri, antecedefttes 

traumáticos, alteraciones orgánicas, etc. 

Será necesario también, inue.stigar La personalidad o 

estado ps[quico del paciente. 

Al realizar la exploración propiamente dicha o exá-­

men físico, observaremos la localización de la lesión, su 

tamaño, forma, color y distribución. 

Las lesiones herpéticas enla boca pueden diagnostica~ 

se fácilmente en La mayoría de los cosos, en vista de sus 

caracterfsticas y de sus manifestaciones. 

Ex·i st irán situaciones dudosas en que sea necebJl' ío -

realizar un diagn6stico aiferencial. Se deberá difaren--­

c iar Za les i6n herpética de la herpang ina. l'stá ent ídad -

también de origen vírico, presenta lesiones vesiculares 
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en la cauidad bucal; si.m embargo, podrá diferenciarse en 

uista de que La distribución de esas Lesiones está limr:tg, 

da más bién a La parte posterior de la'cauidad bucal, que 

son, paladar blando, úuula, faringe •. Además, no está pre­

sente la gingiui.t.i.s característica de la lesión herpética. 

El eczema herpético se diferenciará del eczema originado 

por el vi.rus de la vacuna, en que esta no presenta inclu­

siones intranucleares al ser obseruado al microscopio el 

fluido uesicular de las células ap!tel iales. 

El herpes simple recurrente a su vez se diferenci'ar~ 

de la uaricela, tomando como base que la disttibución de 

esta Última se ub!ca preferentemente en. el tronco y re--­

gi6n intercostal. En todo caso, se puede aislar el virus 

e identificarlo al microscopio el virus dela varicela ere . . -
ce más lentamente en los tejidos de cultiuo en la membra­

na corioalantoidea del embrión de pollo; además, no es p~ 

togénico para Zos animales de Laboratorio. 

Ocasionalmente Las lesiones herpéticas se infectan -

secundariamente con microorganismos de Vincent. la infec­

ción de Vincent, frecuentemente en la edad adulta, es ori 

ginada por un bacilo fusiforme y la espiroqueta de Vin-~­

cent; presenta la caractertstica de tumefacción. y n.ecro-­

sis de las papilas interdentarias, situación que no se d! 

tecta en la lesión herp~tica. 

Por otra parte, el herpes simple o la gingivostomati 

tis herpética aguda se diferencian del herpes zoster en -
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que la disposici6n de las lesiones de esta aztima es seg­

mentaria; Za sintomatología de los ganglios linfáticos es 

m&'s acentuada y el dolor en el zoster es sumamente agudo. 

Además, el zoster muy rara uez afecta tan sólo a los tejt . . -
dos de Za cavidad bucal. Incluso,, el ui.rus del herpes ZO!. 

ter no es patogéni.co para los animales de laboratorio.o 
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4 PRONOSTICO Y TRATAMIENTO ESTOMATOLCGICO 

DEL HERPES SIHPLE 

• < 

Pronóstico. En ausencia de infecciones agregadas, 

las erupciones herpét teas .en la bo.ca .ceden en forma gra"" 

dual •. En. general, estas lesiones tienen un pronóstico Jg_ 

vorable, ya que son autolimitantes, aunque las recidivas 

son frecuentes. 

Tra.tamiento. Diversos y~·muy variados procedimientos 

se han empleado en el control de las lesiones herpéticas 

en la boca. 

Se han aconsejado cáusticos aplicados t6picamen.te, 

como por ejemplo, el fenal olean/orado, el ácido triclor~ 
(311). 

ac6tico, el nitrato .. de plata,~sLn embargo se ha uisto 

que ocacionan necrosis y retardan la curación. También 

se han administrado colutorios, enjuagues con soluciones 

antibióticas, pomadas con antibióticos y corticoides, -­

sin obtener resultados alentadores. 

Se han sugerido •el empleo de agentes como el alean-­

far, la tintura de benzoina, el estracto de turpentZn, p~ 

ro su ualor es incierto. 

Algunos autores han administrado altas dosis de com­

plejo uitamtnlco B, pero todas estas medidas son más biqn 

de sostén. En 1953 Zegarelli r~port6 el uso de sustancias 

antihistaminicas, obseruóndose posteriormente que care---
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cían por éompZeto de ualor.(i't.) 

Krashen y Bel lowogiñaZan a la crioterapia de haber -

sido ezitosa, al reducir la fase clinica de las lesione.a 

herpéticas en la boca en cuatro dlas; esta t6cni.ca const~ 

te en apl i.car frto localmente por medio de un aparato es­

pecial 1 de manera que aZ congelar la lesión se detiene Za 

act fo idad del DNA o iral. · 

A su uez, KZ int~•ite refiere a una droga ant i-helm!n­

t ica llamada leoani.sole~ que según señala, influye en. los 

mecanismos de defensa del huésped, su estudio (es muy coc 

to, ya que sólo atendió a 15 pacientes con herpes labial 

recurrente) informa de una notoria meJori.a en Za curación 

de lesiones. 

Otros medios han sido experiment~dos, se ha menciong 

do o la vacuna antivariÓlica; aunque está contraindicada 

en casos de extensas lesiones cut6neas como el eczema, en 

pacientes diabéticos o debilitados y en pacientes embara 
(20) -

zadas; Salvenaglio reporta la vacuna de ser eficaz. Tam--

bién se ha observado que puede ocasionar complicaciones, 
(5) 

como conducir a la uacuna generalizada. Igualmente, se de 

sarrollo la uacuna anti-herpética, pero parece ser que no 

se forma ninguna inmunidad, aun después de repetidas uacu. 
. (t1) 

~aciones; el alcance de esta uacuna y los resultados obt~ 

nidos no han sido ampliamente difundidos. 

Tampoco ha dado buenos resultados ni la gamma globu-
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Zina 1 ni eL suero de conuelascient~ en niños expuestos a 
. . h , . { 'Z.) t ' tnfecctones erpeti.cas. Scot y Tokumaru. han sugerido la 

gamma gZobulina como medida profiláctica en niños con 

eczema. 

Alrededor de 1960 se empezó a utilizar una su.bstan­

c ia, la 5-yodo-2' deox iuridina (I .D.U.)1 que':al aplicarse 

en las lesiones herpéticas aculares aportaba resultados 

·benéficos; esta sustancia demostró i.nterferi.r e11, la sln­

tesis oiral del DNA; parece que compite con La Timidtn<i 

y la reemplaza, originando una particula defectuosa e -­

inhibiendo el crecimi1nto de los oirus DNA. Los primeros 

en reportar los resultados exitosos con el empleo del 

1.D.U. 1 fueron Kaufman en 1962 y Undf:f'wood en. 1964. 

Posteriormente se u.ti L izó· el I .D.U. en las les iones 

herpéticas bucales, y aunque los resul tados·:no fueron tan 

exitosos como en el caso de las lesiones oculares, fueron 

comunicados efectos satisfactorios, con reducciones en el 

tiempo de curación de Zas Lesiones hasta en un 52%1 por -

Lehner. (\o) 

Se ha recomendado aplicar el I.D.U. tópicament~ so--

bre las lesiones, después de tomar alimentos, de tres a -

cinco veces al día, hasta notar una mejoría. la presenta­

ción del I.D.U. , ofteno: 1 frasco con liofilizado y l 

frasco con 5 ml de diluente; ungüento: tubo con J gm. 
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Cada 100 ml contienen 

Idoxi.uridina 

Het ilcelulosa 

Cada 100 gm contienen 

Idoxiuridi.na 

0.10 gm 

0.05 gm 

Oo20 gm 

Sin embargo, ciertos autores reportan a la sustancia 

de no haber sido eficaz al aplicarse a las lesiones herp! 

ticas bucales.(5) 

Tambi~n se mencionan buenos resuitados con el uso de 

colorantes como el rojo neutro (solución hidroalcoh~lica 

al .2%) en aplicaciones t6pi.cas dos o tres ueces al día; 

en las lesiones cutáneas herpéticas se aconseja el clorhi 

drato de tromantadina, que es un gel y cu.yo nombre comer­

cial es Vir-merz ). En casos muy seoeros de lesiones her­

péticas en piel y mucQsas, podrta intentarse el Isoprino­

sine (metosoprinol) prescribiendo 1500 mg al dta durante 

diez días tomadas en tabletas por uta oral. 

Se puede afirmar que una higiene personal cuidadosa, 

la aplicación de pomad~s anestésicas (para el control -­

del dolor), asl como el mantenimiento de líquidos sufi--­

cientes y de una dieta hipercal6rica e hiperprotéica, for 
. -

man parte de una terapia de sosten, que debe instituirse 

en un principio; tambien podrían sugerirse como un palea­

tiuo, enjuagues con bicarbonato de sodio seguidos de apli 

caciones tópicas de violeta de genciana al 2%. El uso del 
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I.D.U o de? rojo neutro pueden ser de gran ayuda para in­

tentar reducir el tiempo (/.e curación de estas lesiones. -

En tos enj'ermos con debilidad o enfermedad. cr6nica, en los· 

cuales la infección puede constituir un riesgo, estará i~ 

dicada ta adrninistrac i6n de antibióticos para preuenir la 

infección agregada. Por otra parte, se /la generalizado S! 

ñalar como contraindicado eL u.so de corticosteroides, ya 

que bajan las posibilidades de defensa del organismo, fa­

uoreciendo la multiplicación del uirus; no obstante, Li-­

Kar(l~~porto haber reducido e Z t iernpo de curación de lesiS?., 

nes herpéticas en la cara y labios con ta 5- carboximetil 

-J-p-tolyl-thiazolf.dina-2, 4-dtone-2-acetofeaonhidrasona. 

/ 
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5 IMPORTANCIA DEL C. DENTISTA EN l..A ENFERMEDAD 

HERPETICA 

Es frecuente en la práctica dental, detectar algún pg_ 

ciente que nunca ha consultado con el médico o el cirujano 

dentista, o bién. han pasado años sin hacerlo. 

El cirujano dentista prestar& un ualioso seruicio a -

éstos pacientes, si se descubre alguna enfermedad, que pu! 

da con.st ituírle un pel i.gro, en nuestro caso el Herpes sim­

ple. Importa también que eL dent tsta sea capáz de ident i.fi 

car a los pacientes con una afección, porque el tratamien­

to dental podr(a transtornar su bienestar, a menos que el 

odont6logo tome ciertas precauciones. Otra raz6n por la -­

cual es conveniente que el c. dentista esté en condiciones 

de descubrir a tos pacientes con una enfermedad herpética, 

es que ciertos tipós de tratamiento dental, como los qui-­

rÚrgicos o periodontales, no tendrlan éxito a menos que se 

trate y se compense la enfermedad herpética. 

Para rendir este seroicio 1 el odontólogo deie utili-­

zar una historia cl(nica precisa, con el fÍn de determinar 

los síntomas del pactente, ha de realizar una exploración 

completa extra e intraoral del mismo y debe tener un cono­

cimiento suficiente de los signGs y síntomas de la enferm~ 

dad herpética para interpretar y ualorar adecuadamente los 

síntomas y los hallazgos cllnicos. 

Es importante que el odontólogo esté dispuesto y capg_ 
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citado para detectar una enfermedad herpética, asl como -

para ofrecer su asistencia dental a los pacientes que pa­

decen dicha enfermedad. 



\. 

CONCLUSIONES: 
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CONCLUSIONES 

. 1.- Los utrus y sus efectos .sobre el organismo humano con~ 

titu.yenuno de los.principales problemas_de Za salud -

en general. 

2.- Los uirus son microorganismos que poseen caracterlsfl;_ 

cas particulares¡ ejemplo de ello lo constituye el c6-

di.go qutmfco con.tenido en el ocido nucleico, qu.e enci.! 

rra la información necesaria para di.rigi.r la fabrica•­

ci6n de copias id~nticas as( mismo. 

J.- El virus del herpes es perfectamente conocido e tden;tf. 

ftcabl e. Es el u i.ru.s Herpex Simplex Homi.n is, t tpo 1. -

Es un virus dermatropo del grupo DNA. 

4.- Existe una infinidad de factores favorecedores o dese~ 

cadenantes: La luz solar, los traumatismos, trastornos 

gastrointestinales, transtornos hormonales, alergias y 

alteraciones emocionales que reaotiuan Za virulencia -

del uirus. 

5.- La manifestación clínica tiene un período prodr6mico -

de 24 a 48 hrs., durante ei cuai existen s(ntomas su2 

jetiuos, como sensación de ardor, prurito, etc. 1 y -­

sintomas objetioos como, .. la p~esencla de una zona roJ!:.. 

za o eritematosa. 

6.- Después del pertodo prodrómico aparecen uestculas pat~ 

gnomónicas de ta enfermedad. 

7.- Estas vesículas se rompen en 24 a 48 hrs y dejan úlce-
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ras do.torosas que sanan en unos diez dtas sin dejar c.!, 

catri.z. 

8v- El hombre es el huésped natural de los .ütrus herpét i.-­

cos, pero también son susceptibles en un grupo de ani­

males • 

. 9.- El herpesuirus puede atslarse de las lusiones uesiculg 

res; generalmente esta presente en la saZfua. 

lO.- Las maniJestactones cltnicas euidentes se presentan de 

un 1% a un 10% de Los aasos. 

11.- La intensidad y duración de la infección. son. uariables 

los mecanismos de defensa del individuo y la ausencia 

de complicaciones Juegan u.n gran papel. 

12.- Después de una infección primaria los anticuerpos neu­

tral izan tes experimentan una alza en sus ti tu Los y per_ 

sisten por largo tiempo; el descubrtmien~o de Andrews 

Carmichael en el sen.t ido de que Za mayor ta de los adu,1 

tos contienen anticuerpos neutralizantes, siendo sus-­

ceptibles de recurrencias, parece algo inconsistente -

con el concepto de que un indiuiduo inmune no desarro­

lle posteriormente enfermedad. Se sugiere que el virus 

persista intracelutarmente, permaneciendo en estado de 

latencia. 

13.- De un 70 a 90% de La pobLaci6n somos portadores de an­

ticuerpos neutralizantes y virus herpéticos a La uezQ 

14.- En determinados casos Za infección puede ser gruue, -­

aunquQ ta mortutiaad es rara. 
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15.- Los sitios más jrecuentes cte recurr~;;.c:.as o rectdt.uas 

son los labios ( borae bermetlón;, Lu mucosa bucal; -

la conjunttua y Loo Órganos g~llitates. 

16.- A'l diagn6sttco de una le:siÓIL herpética genf!ralmentli! -

se pueue realizar ct!nicamente. 

17.- .L.a 5-yoao-.::' 1 aeoxiu.riaina (IDU) aL Sf!r apL icada sobre, 

Las Lesion~s herp~ti.cas a d.emostrudo reducir el tiem­

po de .euoluctóu. de las mismas. 
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