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INTRODUCCION

Las enfermedades exantematicas son un grupo de infecciones sistémicas, con
diferente grado de virulencia, que tienen como caracteristica principal la
presencia de una erupcion cutanea simétrica y que se presentan con mayor
frecuencia durante la infancia. Estas enfermedades tienen caracteristicas
clinicas especificas que las distinguen unas de otras, pero que en estadios
tempranos pueden confundirse.

La mayoria de los exantemas son producidos por virus, existen
multiples etiologias que deben ser consideradas y una gran cantidad de
condiciones comunes se clasifican como idiopéticos. Existe una variabilidad
morfologica significativa en respuesta al mismo agente. El énfasis en definir
caracteristicas que pudieran diferenciar una etiologia de otra es esencial para
ayudar al correcto diagn@stico clinico y contar con mayores herramientas para

un abordaje diagndéstico adecuado.

Un exantema es una lesion visible en la piel debido a enfermedad. La
condicion puede ser una alteracién primaria de la piel o el sintoma de un

proceso sistémico.

Los exantemas infecciosos pueden limitar su afeccién a piel o ser parte
de una condicidn generalizada, un exantema puede aparecer repentinamente

y afectar varias areas de la piel simultdneamente.

Las enfermedades exantematicas mas conocidas son el Sarampidn,
Varicela y la Rubeola; las mas comunes son por Adenovirus, Citomegalovirus,
Enterovirus, virus de Epstein Barr, Herpes, Sarampion, Parvovirus y de éstas

el exantema subito y los producidos por enterovirus.



De las causas potencialmente graves, muchas se han reducido
significativamente con los programas de vacunacion, pero otras a pesar de ser
importantes s6lo cuentan con vacunas experimentales sin darle gran

importancia como la descrita en este trabajo.

Cuando el diagnéstico del exantema se desconoce se debe realizar una
historia clinica adecuada, poner un particular interés en sintomas prodromicos,
historia de inmunizaciones, viajes recientes, exposicion a insectos, plantas o
farmacos, contacto con personas enfermas, mascotas, exposicion a quimicos,
enfermedad cronica, sitio inicial de aparicion del exantema, caracteristicas,
inicio subito o gradual, tipo de lesién, la distribucidn, la progresion,
configuracion y organizacion, direccion y rapidez de la diseminacion de las
lesiones; historia personal o familiar de alergias y sintomas sistémicos
recientes como presencia de linfadenopatia y especialmente fiebre. Los
exantemas con fiebre merecen especial atencion, especialmente si la fiebre

persiste por 5 dias o mas.

La edad del paciente ayuda a limitar las posibilidades diagndsticas. Los
exantemas virales pueden ser producidos directamente por la infeccién o por

una respuesta inmunoldgica.

Es muy frecuente que se realice un diagnostico inadecuado, pero la
certeza diagnéstica es importante, debido a que el tratamiento depende de la
etiologia y la demora en el tratamiento de ciertas etiologias ponen en riesgo la
vida del paciente. Algunos exantemas generalizados tienen caracteristicas

distintivas que ayudan a reconocer la etiologia de manera inmediata.

Debido a que, en la mayoria de los exantemas infecciosos, la persona
infectada es mas contagiosa antes de una erupcion, la mayoria de los casos

individuales son imposibles de prevenir. El diagnostico rapido y certero es



necesario, especialmente cuando esta asociada con una etiologia con alta

morbilidad o mortalidad si no se trata oportunamente.

El siguiente trabajo trata de explicar y profundizar en la enfermedad de
mano-pie-boca, conocer su etiologia, epidemiologia, caracteristicas generales
y bucales asi como los diferentes diagnosticos diferenciales para poder
identificarla y darle un oportuno y correcto tratamiento, a pesar de que el
diagnadstico es clinico si existe la duda de qué tipo de enfermedad se trata o
que virus lo causa es apropiado realizar pruebas de diagnostico aunque estas

altimas s6lo son necesarias cuando se presentan complicaciones.

Se presenta un caso clinico para demostrar que la enfermedad es
altamente contagiosa y facil de adquirir. Se pretende dar a conocer métodos
de prevencidén que a veces no se realizan en el consultorio dental, como la
desinfeccién de todas las superficies, incluso en las areas comunes como la
sala de espera. Se debera hacer hincapié en el uso correcto de los métodos
de proteccién como la bata, guantes, lentes de proteccion, caretas, cubre

bocas, asi como el correcto lavado de manos.



1. ANTECEDENTES

Los virus son demasiado pequefios para poder ser vistos con un microscopio
optico y no se pueden cultivar fuera de sus huéspedes. En consecuencia, Si
bien las enfermedades virales no son novedosas, los virus en si no se pudieron

estudiar hasta el siglo XX.t

En 1886, el quimico holandés Adolf Mayer demostr6 que las

enfermedades virales son transmitidas.?!

Los adelantos logrados en las técnicas de biologia molecular en las
décadas de 1980 y 1990 permitieron reconocer varios virus humanos nuevos.!

Hace 100 afios los investigadores no podian imaginar la existencia de
particulas submicroscopicas y por ende describian los agentes infecciosos
como contagiumvivumfluidem, un fluido contagioso. Hacia la década de 1930
los cientificos comenzaron a usar la palabra virus, un vocablo latino que
significa veneno, para describir estos agentes filtrables. No obstante, la
naturaleza de los virus permaneci6é oculta hasta 1935, cuando el cientifico
estadounidense Wendell Stanley aisl6 el virus del mosaico del tabaco, lo que
permiti6 que por primera vez, se pudieran realizar estudios quimicos y
estructurales en un virus purificado. Casi al mismo tiempo la intervencion del

microscopio electrénico permitié visualizar virus.!

La interrogante de si los virus son organismos vivos tiene una respuesta
ambigua. La vida se puede definir como un complejo conjunto de procesos
resultantes de la accion de proteinas especificadas por los acidos nucleicos.

Los &cidos nucleicos de las células vivas estan siempre en actividad.!



Dado que los virus son inertes fuera de las células huésped vivas, en
este sentido no de consideran organismos vivos. Sin embargo, una vez que
los virus ingresan a la célula huésped sus acidos nucleicos se activan y se

produce la multiplicacion viral.

En este sentido los virus estan vivos cuando se multiplican en las
células huésped que infectan. Desde el punto de vista clinico los virus se
pueden considerar vivos porque causan infecciones y enfermedades (figura
1).b3

1.El virus se
acopla a una célula

M)
£ 4 Acido nucleico (ADN o ARN)
2.El virus atraviesa

la membrana plasmatica

e inyecta el acido nucleico
(ADN o ARN) en la célula.

35
e

4 _El acido nucleico
viral se agrupa en
nuevas particulas virales
y abandona 1a célula, que
puede quedar destruida.

2.El acido nucleico viral
se replica a costa de
los mecanismos de la
célula hospedante.

Figura 1. Replicacion de los virus 2

Los virus se distinguen de otros agentes infecciosos por su tamafio
especialmente pequefio y porque son pardsitos intracelulares estrictos, esto



quiere decir que tienen un requerimiento absoluto de células huésped vivas

para multiplicarse.?

Las caracteristicas de los virus se relacionan con su organizacion
estructural simple y su mecanismo de replicacion.

Los virus son entidades que:

e Contienen un unico tipo de acido nucleico, ADN o ARN.
e Contienen una cubierta proteica que rodea el acido nucleico.
e Se multiplica dentro de las células vivas mediante el uso de la

maquinaria de la sintesis de la célula.

¢ Inducen la sintesis de estructuras especializadas capaces de transferir

el &cido nucleico viral a otras células(figura 2).%: 3

Capas de
e proteinas

ARN

Transcriptasa
inversa

Membrana

gp120 (proteina
que une el virus
alacélula
humana) ‘

Figura 2. Estructura de virus 4



Los virus son agrupados en familias sobre la base de:

1.- El tipo de acido nucleico
2.- La estrategia de replicacion
3.- La morfologia

Los virus no pueden multiplicarse fuera de un huésped vivo, esto
complica su deteccion, cuantificacion e identificacion. Por lo tanto se deben

cultivar en células vivas en lugar de en un medio quimico simple.

El virus que causa la enfermedad de mano-pie- boca es un virus ARN.
La formacibn de ARNm (&cido ribonucleico mensajero que contiene la
informacion genética procedente del ADN del nucleo celular) ocurre entre
grupos distintos de virus de ARN. Los virus de ARN se multiplican en el

citoplasma de la célula huésped (figura 3).°

Las principales diferencias entre los procesos de multiplicacion de estos
virus radican en la forma de produccién de ARNm y el ARN viral. Una vez
sintetizado el RNA y las proteinas virales la maduracion ocurre de manera

similar en todos los virus.®

VIRUS ARN

Figura 3. Virus ARN 5



La familia Picornaviridae es una familia que incluye algunos de los virus

humanos y animales mas importantes.®
Estos virus son pequefios (pico), su acido nucleico es ARN y tiene una
estructura con capside desnuda. La familia incluye mas de 230 miembros

divididos en cuatro géneros.5 ’

Estructura de los Picornavirus % 7

e Son virus desnudos de simetria icosahédrica de aproximadamente
30nm de diametro.

e La capside tiene 12 vértices pentamétricos, cada uno de ellos
compuestos por cinco unidades de proteinas protométricas.

e Los protdmeros estan constituidos por cuatro polipéptidos de virdn
(PV 1-4)

e EIPV2y el PVason generados por division de un precursor, el PVo

e La presencia de PV en el viron solidifica su estructura.

e EI PVa4no se genera hasta que el genoma se incorpora en la capside y
es liberado con la unién al receptor celular.

e EI ARN es monocaternario.

e Pequefia proteina llamada VPg, es importante para almacenar el
genoma en la capside e iniciar la sintesis de ARN virico.

e Esta poliproteina sufre subsecuentes clivajes especificos que generan
los polipéptidos estructurales, la replicasa de ARN, proteasas y

polipéptidos necesarios para la replicacion (figura 4).

10



Figura 4. Estructura de Picornavirus ©

Son resistentes al éter, cloroformo y alcohol, pero son rapidamente

inactivados por las radiaciones ionizantes, formaldehido al 8% y fenol.”
Estos datos son de gran importancia médica en el momento de elegir
un antiséptico, desinfectante o medio de esterilizacion frente a la presencia de

estos agentes.

Clasificacion de Picornavirus & 7

La familia Picornaviridae esta integrada por 4 grupos:

e Aftovirus.
e Cardiovirus.
e Enterovirus.

e Rinovirus.

11



Los Aftovirus y Cardiovirus son virus patdogenos de animales, solamente
a diferencia de Enterovirus y Rinovirus donde hay serotipos patégenos

humanos y serotipos patégenos animales. ©

Las infecciones por enterovirus suelen ser asintoméaticas abarcan desde
un sindrome de resfriado hasta paralisis. Las diferencias en la patogenia de
los enterovirus se deben principalmente a variaciones en el tropismo tisular y

la capacidad catalitica del virus.”

El tracto respiratorio alto, la oro faringe y el tracto intestinal sirven de
puerta de entrada a los enterovirus. Los virones se muestran resistentes al
acido gastrico, las proteasas y la bilis. El virus inicia la replicacion en la mucosa
y el tejido linfoide de las amigdalas y la faringe, mas tarde infecta las células

linfoides de las placas de Peyer subyacentes de la mucosa intestinal.”

Se puede detectar siembra de virus por la oro faringe poco tiempo antes
de comenzar los sintomas, mientras que la produccion y eliminacion de virus

por el intestino puede persistir durante 30 dias o mas.”’

La mayoria de los enterovirus son citoliticos, se replican con rapidez y

causan lesion directa de la célula.

Los anticuerpos representan la principal respuesta inmune protectora
frente a los enterovirus. Los anticuerpos secretores pueden prevenir el
desarrollo de la infeccion inicial en la oro faringe y el tracto gastrointestinal, los
anticuerpos séricos impiden la diseminacién virémica hasta el tejido y por lo
tanto, la enfermedad. Generalmente se observan anticuerpos séricos 7 a 10

dias después del contagio.’
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Los enterovirus humanos se sub clasifican en:

a) Poliovirus.

b) Coxsackie virus A1-A24 (A23 actualmente es clasificado como
Echovirus9).

c) Coxsackie virus B1-B6

d) Echo virus1-34 (Echo virus 10 fue reclasificado como reovirus y Echo
virus 28 fue reclasificado como rinovirus).

e) Enterovirus 68-71.%7

Numerosas propiedades clinicas, epidemiolégicas y fisicas distinguen a
los enterovirus que habitan el tracto gastrointestinal de los rinovirus que

habitan el tracto respiratorio superior. ’

Los enterovirus son patdégenos exclusivamente humanos. Como implica
su nombre, estos virus se diseminan de modo primario por via fecal- oral. Se
puede producir siembra asintomatica durante un mes. Las condiciones
sanitarias pobres y el hacinamiento favorecen la transmision de enterovirus.
La contaminacién de los suministros de agua potable puede provocar
epidemias por enterovirus. Los brotes epidémicos se observan en escuelas y

guarderias. La enfermedad enterovirica es mas frecuente en verano.’

Los coxsackie virus y echo virus se pueden diseminar también por

gotitas de aerosol para causar infecciones respiratorias.

La enfermedad por virus coxsackie A es generalmente mas grave en

los adultos que en los nifios.
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Las diferencias de la susceptibilidad a la infeccion y la gravedad de la
enfermedad por coxsackie con la edad, se pueden deber a variaciones en la
distribucién y expresién de receptores u otros factores.’

Los enterovirus asociados mas frecuentemente con enfermedad son los
Coxsackie Al6 y A9. Estos virus se encuentran en todo el mundo. La
enfermedad por otros enterovirus adopta la forma de brotes epidémicos

esporadicos.

La entidad clinica de la enfermedad de mano- pie boca, fue descrita
por primera vez por Robinson et al, en 1958. Inicialmente ellos la describieron
como un exantema asociado a fiebre y lesiones orales que se encontraron en
mas de 60 personas durante junio-julio en 1957 en Toronto, Canada. El virus
coxsackie Al6 fue aislado de las heces en dos terceras partes de 27

pacientes.? 10

La siguiente epidemia comunicada de coxsackie ocurrié en Birminghan,
Inglaterra en 1960 y fue descrita por Alsop y colaboradores, quienes notaron
lesiones vesiculares en manos y pies, lesiones oro- faringeas, por lo que

denominaron esta erupcién como enfermedad mano-pie-boca.? 1°
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ENFERMEDAD MANO - PIE- BOCA.

2. DEFINICION

Es una infeccion sistémica causada por virus Coxsackie A (generalmente de
los subtipos 9 y 16), extremadamente contagiosa y de duracion limitada, en la
cual se presentan erupciones vesiculosas en las palmas de las manos, las

plantas de los pies y en la mucosa de la parte anterior de la boca.®

3. ETIOLOGIA

Aislado por primera vez en California, EE.UU., en 1969, el enterovirus 71
(EV71) es un importante problema de salud publica en toda la region de Asia-
Pacifico. El virus esta estrechamente relacionado con el Poliovirus, afecta
principalmente a los nifios y las causas de la enfermedad de manos pie y boca
cursa con complicaciones neurolégicas y sistémicas. Los receptores
especificos para este virus se encuentran en las células blancas de la sangre,
las células en el tracto respiratorio y gastrointestinal, las células dendriticas. Al
ser un virus ARN, el enterovirus 71 carece de un mecanismo de correccion de
pruebas y esta evolucionando rapidamente con nuevos brotes que ocurren a
través de Asia en ciclos regulares, los subgrupos de genes del virus parece
diferir en propiedades epidemioldgicas clinicas. La patogénesis de las
manifestaciones cardiopulmonares graves y las contribuciones relativas de
edema pulmonar neurogénico, disfuncién cardiaca, aumento de la
permeabilidad vascular y la tormenta de citoquinas son controvertidas. Las
intervenciones de salud publica para el control de brotes implican medidas de
distanciamiento social, pero su eficacia no ha sido plenamente evaluada. Las
vacunas que se estan desarrollando incluyen inactivado de enterovirus, las

vacunas vivas atenuadas, particulas subviral y de ADN.8: 10
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Se denomina coxsackie por el nombre de la ciudad de Coxsackie,
poblado localizado al norte del estado de Nueva York, donde se aisl6 por
primera vez en el afio de 1947 (figura 5). 8 10

Figura 5.Ubicacion de la ciudad de Coxsackie, Nueva York 11

Como ya antes se menciond los virus coxsackie son enterovirus

pertenecientes a la familia Picornavirus.

El virus coxsackie se divide en subgrupo A y B, de las cuales a

continuacion se describen segun sus caracteristicas antigénicas y biologicas:
e Se tienen identificados 23 virus pertenecientes al coxsackie tipo A, los

cuales producen enfermedad entérica y tienden a infectar la piel y las
mucosas causando herpangina, conjuntivitis hemorragica aguda y

16



enfermedad de manos, pie y boca. Para este subgrupo el serotipo mas

comun es el virus Coxsackie A16.8: 10

e Se tienen identificados 6 virus coxsackie B los cuales son de gran
importancia por que producen enfermedades gastrointestinales y
tienden a infectar el corazon, la pleura, el pancreas y el higado

causando pleurodinia, miocarditis, pericarditis y hepatitis A.810

El virus coxsackie mide aproximadamente de 28 a 30 nm de diametro.
Su nucleo central es ARN. Son muy estables al calor, pueden resistir hasta
55°C por un tiempo poco mayor a 30 minutos, sobreviven por tiempo
prolongado a -70° C; no son susceptibles a los antisépticos mas comunes ni

tampoco a los solventes organicos.©

Ambos subgrupos de virus coxsackie pueden causar fiebre no

especifica.

Desde el punto de vista fisiopatologico el virus coxsackie se transmite
primariamente por la via fecal-oral y aerosoles respiratorios (estornudos),
también es posible que se trasmitan a través de objetos contaminados de los
enfermos. El virus se replica en el tracto respiratorio superior y en la parte distal
del intestino delgado. Se ha demostrado que los virus se replican en el tejido
linfoide submucoso y se diseminan en el sistema monocitico- macrofagico. La
diseminacion a érganos es el resultado de la viremia secundaria.® 12

Es una enfermedad muy contagiosa, benigna que suele afectar
generalmente a niflos, con un periodo de incubacion corto, entre tres a siete

dias y luego remite de forma espontanea en una o dos semanas.®
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Se transmite facilmente entre nifios por contacto directo con saliva,
ampollas de la boca, liquido de ampollas en las manos y en los pies o con
materia fecal de personas infectadas. Los brotes en centros de cuidado infantil
o guarderias normalmente se relacionan con un aumento del nimero de casos
en la comunidad y ocurren con mas frecuencia durante el verano y el otofio en
climas frios, mientras que en zonas tropicales, las infecciones se producen

durante todo el afio.1°

Se han aislado y asociado como causantes de esta enfermedad al virus
Coxsackie A16 y al enterovirus. Este ultimo tiene tendencia estacional, sus
periodos agudos de enfermedad ocurren en climas templados. Las formas mas
habituales de aislamiento del Coxsackie o del enterovirus son las heces
fecales y/o de la faringe.? 12

Las infecciones debidas a enterovirus (miembro de la familia
Picornavirus) se deben a un mecanismo patogénico clasico. La implantacién
viral inicial es oral y en ileon, seguida por una extension a los nédulos linfaticos
regionales en las siguientes 24 horas. A las 72 horas ocurre una viremia
seguida de una siembra viral en los sitios de infeccion secundarios como son:

la mucosa oral y piel. & *?

Al 7° dia hay elevacion de anticuerpos y posteriormente la declinacion

de la enfermedad.

18



4. EPIDEMIOLOGIA

La epidemiologia de todos los enterovirus humanos es muy similar.

Tienen una distribucién mundial. En los climas templados predominan

en otofio, verano y en los climas tropicales todo el afio. 10 14

La seroepidemiologia de las infecciones por enterovirus demuestra una
transmision de la infeccion aumentada en edades tempranas de poblaciones

con bajo nivel socioeconémico. 10 14

El hacinamiento y la pobre higiene aumentan la transmisién fecal oral
de estos agentes. La transmision a través del agua puede presentarse como
una extension de la via fecal oral en la cual el vector es el agua en lugar de las
manos o los fomites. La epidemiologia clinica de estas infecciones sugiere que
la transmision respiratoria de estos virus no es tan importante como la

transmision fecal oral.10. 14

El hombre es el Unico reservorio conocido y la transmisién es,
fundamentalmente, por via fecal-oral y respiratoria. Se dan casos de
transmision por fémites 0 moscas, aunque la méas frecuente es la via directa,
de persona a persona, existiendo gran niumero de portadores sanos. Los virus
se eliminan por las heces y se pueden detectar en aguas residuales. Pueden
presentarse en forma endémica o en brotes epidémicos, en niveles

socioeconémicos bajos y en lactantes y nifios.*°
La mayor parte de los casos se dan en nifilos menores de 10 afos de

edad, aunque también hay reportes de enfermedad en adultos en quienes las

manifestaciones son mucho mas severas, manifestandose como estomatitis

19



dolorosa. Es una enfermedad muy contagiosa, la transmision es horizontal de

nifio a nifio y de forma vertical a los adultos.'? 13

Durante las epidemias el virus se extiende por transmision horizontal de

nifio a niflo, aunque también se ha presentado la transmision vertical de madre

a feto.14

Aproximadamente en el séptimo dia los niveles aumentados de

anticuerpos se neutralizan y el virus es eliminado (figura 6).

Puerta entrada

la boca y via respiratoria
festa Oitima tambign es
puerta de salida)

Se replican en
i — | la orofaringe
v amigdalas Pap laz
caracteristicas
de laz viaz de
0 En transmizidn
multiplicazidn
del virus gn el
— organisma |as
‘- formas de
contagio san
principalment e
a través de las
manos,

Dezde aqui pazan a la
sangre (viremia primaria)
¥ posteriormente o otros
drganos,

Puerta de salida por las
deposiciones

Figura 6. Patogenia de los enterovirus!#

Los virus coxsackie estan distribuidos por todo el mundo. Puede
producirse una diseminacién asintomatica por un periodo maximo de un mes
en el que el virus se esparce en el entorno. El tener o llevar a cabo una higiene

deficiente y hacimiento favorecen la diseminacion del virus.1% 15
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En determinados afos suelen aparecer serotipos como cepas
epidémicas dominantes que con el tiempo desaparecen para manifestarse de

manera epidémica afios después.io 15

Los periodos de incubacion pueden ser variados, sin embargo, son
frecuentes los intervalos relativamente cortos que van de dos a diez dias. Por
lo general la enfermedad se presenta de manera recurrente en mas de un
integrante de la familia y los aspectos clinicos varian entre cada miembro de

la familia.10: 15

Los coxsackie del grupo A provocan enfermedades que presentan la

aparicion de lesiones vesiculares. *?
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5. CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES

Después del periodo de incubacion de 4 a 8 dias el cuadro patolégico
se presenta con fiebre esporadica, malestar general, dolor de cabeza y dolor
de garganta. Su nombre es descriptivo, ya que las principales caracteristicas
de ésta infeccion corresponden a lesiones vesiculares en manos, pies y boca.®
10, 12,13

En nifios las manifestaciones son mucho mas leves que en los adultos.
Las lesiones iniciales en el 90% de los pacientes son las vesiculas en mucosa
oral, las cuales son pocas y muy caracteristicas, hasta 24 horas después del
exantema aparecen las vesiculas cutaneas. Las vesiculas orales miden entre
3y 7 mm (generalmente 5 mm) de diametro, de pared delgada, gris perla y
con un halo eritematoso, ovales o lineales pero no circulares y rapidamente se
ulceran semejando herpangina, éstas pueden dificultar la alimentacion debido

a que la lengua puede estar con edema y dolorosa. & 12 13,18

Las vesiculas cutdneas pueden ser en numero variable o hasta 100 las
que aparecen caracteristicamente en caras laterales y dorsales de dedos,
alrededor de las ufas, alrededor del talén, pero también en las flexuras de
palmas y plantas. A los pocos dias forman costras muy pequefias para
después desaparecer por completo en un periodo de 7-10 dias sin dejar
secuelas, costras o cicatrices. Las recurrencias son realmente excepcionales,
en pacientes atopicos la erupcion vesicular puede semejar la erupcién

variceliforme de Kaposi.8 1213
Los casos que tienden a complicarse son los que se presentan con

vomitos, leucocitosis, y ausencia de Ulceras orales. En infeccién causada por

enterovirus 71 el diagnéstico es clinico.?
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Si hay dudas o posibles complicaciones (por ejemplo, en pacientes
inmunodeprimidos o0 mujeres embarazadas), el diagnéstico presuntivo es
confirmado por la deteccion directa de virus a partir de secreciones de
nasofaringe, liquido céfalo raquideo, sangre o una biopsia (aislamiento del
virus seguido por reaccion en cadena de polimerasa) y/o serologia viral.

Las pruebas seroldgicas se indican so6lo en circunstancias excepcionales dada

la variedad de patégenos.8 12 13,18

Hay que hacer diagnéstico diferencial con otros exantemas vesiculares

causados por virus herpes, varicela y enterovirus (exantemas no especificos).

También se debe considerar si hay participacion de la mucosa oral,
considerando otras infecciones por enterovirus (herpangina), virus del herpes

simple (gingivoestomatitis herpética) y la enfermedad de Behcet.?
Los enterovirus pueden causar un amplio espectro de manifestaciones

de la enfermedad, incluyendo faringitis, bronquitis, conjuntivitis hemorragica,

meningitis, encefalitis, miositis, miocarditis y pericarditis (tabla 1).1°
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El enterovirus 71 puede afectar sistema nervioso y pulmones.

Clasico | Atipico

Edad> 5 afios Raro +

Temperaturas> 38 ° C + ++
Erupcion cutanea intraoral L &

Erupcién en palmas y plantas +++ +

Erupcién en las manos y los pies dorsales + +++
Erupcion en las pantorrillas y los antebrazos + +++
Erupcion en el cuello y el tronco + +++
Ulcera Erupcioén y costras Raro +++
Bullas presente Raro ++
Onicomadesis + ++

Tabla 1. Caracteristicas clinicas clasicas mas comunes de la enfermedad mano-pie-boca?®

El periodo prodrémico dura 2 a 4 dias, caracterizado por fiebre de bajo

grado, anorexia, odinofagia y dolor abdominal.

El exantema se caracteriza por vesiculas ovaladas de 2-3 mm, con
localizacion dorsal y lateral de los dedos, asi como en la superficie palmar y
plantar; pudiendo haber erupcion cutanea de pequefias vesiculas en gluteos 'y

en muslos. 18
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Puede haber prurito o ser asintomatico (figura 7).12

Figura 7. Exantema en superficie palmar, plantar y muslos!® 20.21

Desaparece después de 5 a 10 dias de haber aparecido. El diagndstico

es clinico.

El diagnostico diferencial es con otros exantemas vesiculares causados

por virus herpes, varicela y enterovirus (exantemas no especificos).?®
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Una caracteristica clinica que puede o no presentarse en la enfermedad
de manos-pie-boca es la onicomadesis que se define como el
desprendimiento indoloro y sin inflamacion de la lamina ungueal en sentido
proximal-distal. Por debajo de la lamina ungueal desprendida permanece la
tabla ungueal intacta por lo que no hay una verdadera pérdida de la ufia, sino
mas bien un desprendimiento en lAminas que puede evolucionar a oleadas.??
(figura 8).

Las causas son variadas, siendo la mas frecuente la quimioterapia,
especialmente las antraciclinas y los taxanos y en segundo lugar las

infecciones como sifilis y escarlatina.??

En ocasiones se han descrito en nifios casos aislados tras un episodio

previo de enfermedad de manos-pie-boca por virus Coxsackie.

Figura 8. Onicomadesis en pulgar del pie 23
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5.1 MANIFESTACIONES BUCALES

Las lesiones se manifiestan como vesiculas dolorosas blanquecinas de
contenido transparente rodeadas por un halo eritematoso que rapidamente se
ulceran, tienen un grosor aproximado de entre 3 y 7mm, (figura 9 y 10) las
cuales cicatrizan en una semana. Las lesiones orales se manifiestan en la

porcién posterior de la boca, mucosa del paladar duro y carrillos. & 12 13

Figura 9. Vesiculas localizadas en paladar duro 2°

Figura 10. Ulcera en mucosa labial 26
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Se debe considerar si hay participacion de la mucosa oral, considerando
otras infecciones por enterovirus (herpangina), virus del herpes simple

(gingivoestomatitis herpética) y la enfermedad de Behcet. & 1213

Se trata de una enfermedad autoinmune en la que el sistema
inmunitario ataca a los capilares produciendo las inflamaciones (vasculitis). El
origen es desconocido aunque se cree que aparece en personas
genéticamente predispuestas que se ven expuestas a algun agente externo,

probablemente una infeccién. & 1213

Las Ulceras orales pueden crear estomatitis dolorosa. Esto puede

interferir con la ingesta oral y causar deshidratacion.

Se recomienda aliviar el dolor asociado con las lesiones que afectan a

la mucosa oral.
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6. DIAGNOSTICO

Los primeros indicios para establecer el diagnostico de una infeccion virica se

obtiene de la historia clinica, los signos y sintomas del paciente.

Es muy importante realizar la historia clinica y examen fisico,

posteriormente determinar. 27

1. Sies una enfermedad claramente reconocible, es necesario evaluar :
* ; Requiere tratamiento especial?
- Autolimitada.
- No requiere tratamiento especial.
* ¢ Es una urgencia vital?
- Necesita tratamiento especifico.
* ; Es una urgencia epidemioldgica?

- Ubicar los contactos.

2. Enfermedad no reconocible, se recomienda realizar:
* Reinterrogar.
* Observar evolucion.
* Examenes generales, examenes especificos, interconsultas.

* Tratamiento especifico (tabla 2).

3. Enfermedad que no conozco, se aconseja:
* Nifio con aspecto enfermo, deshidratado, compromiso hemodinamico.
- Reinterrogar para obtener antecedentes epidemioldgicos,

enfermedades anteriores y familiares, drogas (esquema 1).
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Caracteristicas de los principales exantemas

Sarampion Nacimiento-20 | Rintis, tos, fiebre, Maculas y papulas | Empieza a nivel Manchas de Koplik, | Titulo IgM.
anos, conjuntivitis, Manchas | entematosas facial enfrentey | conjuntivitis, Leucopenia
d Koplik. confluentes. cullo. fotofobéa y tos; VG +
Descamacion fina. neumonia, edema
de manos y pies,
otitis, encefalitis,
panencefalitis
esclerosante.
Rubeola §-25an0s. | 14-23 dias. Infeccidn | Maculopapular Comienzaencara. | Adenopatias Cultivo nasal
respiratorio de vias altas | generalizada. retroauricularo | Titulo Igl.
(IRVA). cervical postenor
cervical. Figbre
ligera. Poliattralgia.
Roseola o Exantema | Nacimiento-3 | Fiebre alta 3-0dias. | Maculopapular Tronco cuello y £l exantema Leucocitosts con la
siibito (HHV-6) anos. Diarmea y tos, rosado y palido. dreas prodimales de | aparece cuando | fiebre y leucopenia
miembros, desaparece la con ¢l exantema,
fiebre.
Eritema infeccioso | 4 anos (1-17 | 13-18 dias. Fiebre. Macular ertematoso Abortos (hydrops y | Titulo IgM.
(parvovirus B19) | &) Adultos no facial. Macular Cara abofeteada. | anemia fetal. I en
inmunizados. reticulado en tronco, | Aeticulado, afecta | Artralgias en embarazadas
tronco, nalgas y adultos. expuestas,
extremidades.
Respeta palmas y
plantas.
Exantema unilateral | 12-63 meses. | AVA Papulas Predominantemente | Fiebre, IRVA, Linfocitosis
latero-toricico ertematosas unilateral. De womitos y diamrea. | relativa: 37%.
y placas avita hacia la zona
mortiliformes. caudal,
Autolimitado en 5
SEmanas.
Exantema 24 meses, Fisbre. Papular purpinco | Limitado a guante | Fibre, Leucopenia
en guante y y edema. y calcetin. Ingles, | infadenopatias y
caloetin{parvovirus Autolimiatadoen 1-2 | nalgas. Antecubital y | lesiones orales.
B19) SEManas. poplitens.
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Varicela 1-4anos. | Fiebre, cefalea, anorewia | Maculas Empiezancarao | Prunto Cuftivo o PCR de
 dolor abdominal, entematosas que | troncoy se disemina | Lesiones en vesiculas.
48 brs. gvolucionan a penfencamente, | mucosas,
vesiculas y costras.
Enfermedad <5 ans, Figbre afta, imtabilidad. | Maculopapulas | Mas prominente | Conjuntivits; Leucocitosis y
de Kawasaki ertematosas. en tronco, lenguaenfresa, | TVSG
(Sindrome Descamacionde | etremidadesy | labios fisurados, | Trombogitosis
mucocutaneo) pulpejos de dedos | pene. adenopatias, Phunia esteri
de manos y pies. aneursmas
COMnANGs.
Sd. Gianotti-Crosti | 1-6 anos IRVA. Adenopatias Papulas de color de | Cara, nalges y Figbre y diamea. | "Transaminasas
(Acrodermatitis | Avecesen | generalzadas piel norml, extremidades.  FA sin aumento
papular del nino) | aduftos de BR.
Meningococcemia | < 2 anos, Hepatoesplenomegalia; | Petequias o purpura. | Tronca, Temperatura > | Hemocultivo.
(Neisseria figbre, IRVA extremidades, 40°C
meningitidis) palmas, y planta, | Shock CID.
Piirpura Schonlein- | 6 mesesa 10 | Artralgiz o dolor Purpura palpabley | Nalgas y Mectacian Biopsia & IFD.
Henoch anos. abdominal. simétrica extremidades. nastrointestinal
y renal.
Eritema multiforme | 10-30anos. | Exposicon adrogas | Lesiones en diana. | Superficies Puede progresar | Biopsia,
o VHS, extension, salmas, | a . Stevens-
plantas. Johnsan o NET.
(Nikolsky +).
Escarlatina -10anes. |24 diss Papulas Generalizado. Fanngtis exudativa. | Cultivo + de
puntiformes. Respeta palmas y estreptococo
Descamacionde | plantas. Grupo A
pulpejos. Leucocitosis y
V56
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Sindrome del Shock | Nnoscon | Comienzo sibio. Entrodermia Difusn. Hipatension. M
Toxico traueitis/ macular
quemadura. Descamacion de

pulpejos.
Exantema por Cudlquern | 7-10dias despussde | Maculopapular | Generalizado Fiebreyedema | V86 4
drogas la toma. prurD. simétrico. Aespetn | penorbitann

e rosfr.
Enfermedad Ninos 45 dias. Fiebre Vesiculopustulas. | Manos, pies, nalgas | Linfadenopatia | Biopsia
boca-mano-pie MEGH1%) y emsiones orles. | submandibular o
(consackieA16) cenvical. Disfagia
00,

Sindrome de < hanas Figbre o imfabiidad. | Enfemamacuter | Cara, cuglloy Infeccion Leuconiosis y
escaldadura queevoluciona | plieques. Saphylococeica | 1VSE.
estafilococica 2 VEsiClts y de |a nasofannge o

ampallas conjuntiva

Tabla 2. 27
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Actitud ante un exantema

Esqguema 1. 27
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Los métodos seroldgicos son de escasa utilidad debido a la diversidad

se serotipos de enterovirus y a las reacciones cruzadas entre ellos. Lo

fundamental es la identificacion de los virus por aislamiento en cultivo o la

deteccion del genoma.

Muestra

Aspirado

nasofaringeo

Liquido vesicular

Laboratorio de enterovirus

Momento Método

Primeros 5 dias
del inicio de la RT- PCR
infeccion

respiratoria

Erupcién RT-PCR

vesicular

Indicacién

Infeccidén aguda

Infeccion aguda

Tabla 3. 27

Los estudios de laboratorio pueden confirmar el diagndstico e identificar

el agente virico causante de la infeccion. La identificacién de un virus puede

dirigir la eleccion de la terapia apropiada y es util para definir en proceso

patoldgico, la vigilancia epidemiologica y la educacion de médicos y pacientes

(tabla 3).2
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Se debe tener en cuenta que un factor determinante y definitivo para el
aislamiento viral es la obtencién temprana de una muestra adecuada, esto
debido a que la excrecion del virus tiende a ser por pocos dias y la

concentracion de particulas virales disminuye progresivamente con el tiempo.

Ademas, la aparicion de anticuerpos en la fase aguda neutraliza el virus
y ayuda a formar complejos inmunes. Tener en cuenta lo anterior es
importante, pues si la concentracion de virus en la muestra clinica es muy baja,
se pierde facilmente la posibilidad de infectar células vivas y por tanto
demostrarlo en los cultivos celulares. Las muestras se deben tomar en las
condiciones de mayor esterilidad posible, identificada con el nombre del
paciente, lugar de procedencia, el tipo de muestra, la fecha y hora de la toma
y un resumen corto de la historia clinica con la solicitud de examen que se
desea realizar. Para una muestra clinica adecuada es necesario tener en
cuenta factores adicionales que garanticen la conservacion de las particulas
virales activas, como: el tiempo de transporte de la muestra, la temperatura y
el medio de preservacidon que se utilice para éste (es decir medios de
transporte que mantengan la viabilidad viral). Las muestras no se deben dejar
a temperatura ambiente o en incubadora, tampoco es recomendable congelar
y descongelar las muestras, pues asi se podria alterar la estructura del agente

viral.2®

Para el aislamiento viral, las muestras clinicas se deben tomar en el
momento indicado y rapidamente inocularlas en células vivas. En su defecto
se guardan en nevera entre 4°C - 8°C o en hielo de agua hasta que sea posible
su inoculacion. Si el tiempo de inoculacion se prolonga mas de 4 dias, se
congelan a -70° C y se utiliza un medio de transporte segun sea el tipo de
muestra. Se pueden utilizar algunos criopreservantes para mejorar la
recuperacion de los agentes virales, entre ellos dimetil sulféxido (DMSO),

suero, leche descremada, proteinas, sacarosa, glicerol y sorbitol. Muy pocos
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agentes virales se pueden mantener por un periodo relativamente largo o de

aun dias, cuando se transportan en un medio adecuado y en hielo a 4° C.?°

Sin embargo, para saber exactamente qué enfermedad se esta
manifestando y que serotipo de virus la produce, se pueden realizar pruebas

de laboratorio.

Diagnéstico de laboratorio

Se establece con mayor facilidad a partir de muestras tomadas de la faringe,

recto o excremento, liquidos corporales y en ocasiones de tejidos.

El aislamiento directo del virus a partir de los tejidos afectados o de los
liquidos corporales de espacios cerrados como el liquido cefalorraquideo suele

confirmar el diagndstico.® 2°

Cultivo

Los virus coxsackie se pueden aislar de la faringe y de las heces durante la
infeccion y frecuentemente del liquido cefalorraquideo. La muestra obtenida
de la garganta es la mas util en pacientes con enfermedad de manos, pie y

boca durante un brote de enterovirus 71. 6 29

Las muestras obtenidas de vesiculas son extremadamente utiles, sin
embargo, no son tan faciles de obtener como las de garganta, rectales y heces
fecales. Los virus coxsackie B pueden cultivarse en células primarias de mono

0 renales embrionarias humanas.
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Crecimiento en laboratorio

El raton recién nacido es una de las bases para la clasificacion original de los
coxsackie virus de los grupos Ay B. Los virus coxsackie del grupo A producen
un efecto inflamatorio y necrético difuso sobre el musculo esquelético que
culmina en paralisis flacida y muerte. La inoculacibn semejante de los
coxsackie virus del grupo B produce encefalitis que tiene como consecuencia

espasmos y en ocasiones convulsiones.?®

Estudios gendmicos vy serolégicos

El tipo especifico de enterovirus puede determinarse utilizando pruebas
especificas de antigeno- anticuerpo o la reaccion en cadena de la polimerasa
transcriptasa inversa (PCR- TI) para la deteccion del ARN virico especifico.
Estos estudios realizan un diagnostico mas exacto y rapido en la deteccion de

brotes epidémicos por enterovirus 71 y coxsackie A 16.

El diagndstico se lleva a cabo generalmente observando las

manifestaciones clinicas de la enfermedad manos-pie-boca.

La enfermedad se puede diagnosticar y diferenciar por las caracteristicas

clinicas evidentes del nombre de la enfermedad.?®
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7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Basandose en las caracteristicas clinicas y los sintomas reportados se
establece el diagndstico clinico provisional, siendo ésta una infeccion de tipo
viral se plantean diagnosticos diferenciales a la varicela; por la similitud de las
lesiones en piel y boca, pero con la limitante de presentarse s6lo en pies y
manos y no en el resto del cuerpo, con la herpangina y la gingivoestomatitis
herpética primaria, con la diferencia de que las lesiones son a nivel de la

cavidad bucal y no en el cuerpo.

A continuacién se describen cada uno de los diagnésticos diferenciales.

7.1 VARICELA ZOSTER

El virus de la varicela- zoster es un miembro de la familia de los virus del herpes
y comparte muchos rasgos con el virus del herpes simple. La infeccion primaria
por el virus de la varicela- zoster se conoce como varicela o viruelas locas; la
enfermedad recidivante se denomina herpes zoOster o culebrilla. Las
infecciones primarias van seguidas de un periodo de latencia, durante el cual
el virus neurotrépico reside en los ganglios nerviosos regionales. Después, el
sistema inmunitario del huésped es desbordado o esta suprimido, el virus
puede emerger para producir la enfermedad recidivante a lo largo de un

dermatoma especifico.% 2% 32

Las lesiones son vesiculas intraepiteliales llenas de liquido que
aparecen sobre la piel o las superficies mucosas, el modo de contacto inicial
consiste en la inhalacién de gotitas que penetran en el organismo a través del

aparato respiratorio. En esta localizacion, la replicacion tiene lugar antes de su
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diseminacion sistémica a través del torrente circulatorio en forma de viremia,

después de lo cual aparecen las erupciones cutaneas y mucosas.?, 2°

Tenemos como definicion que la varicela es una infeccion primaria por
el virus de la varicela zoster adquirida durante la nifiez, que produce una
erupcion maculo papulosa sintomética generalizada de la piel, malestar, fiebre

y lesiones menores por la actividad oral.® 32

La infeccidon primaria suele producir sintomas como fiebre, cefalea,
malestar, dolor faringeo y congestion pulmonar. Se presenta en nifios de entre

5y 9 afios.?®

Después de un periodo de incubacién de unas 2 semanas, los pacientes
desarrollan una erupcién maculo papulosa hemorragica cutanea acomparada
de malestar y febricula. Las lesiones evolucionan rapidamente a vesiculas y

pustulas que se rompen y forman costras.® 32
A lo largo de aproximadamente una semana, continuaran apareciendo

nuevas lesiones, de modo que siempre esté presente una mezcla de lesiones

en diversas etapas de desarrollo y resolucion.
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Algunas lesiones pustulosas cutaneas acaban infectadas de forma
secundaria y pueden curar formando una pequeifia cicatriz deprimida (figura
11)% 29,

' Costra
‘ |
Vesicula

Pustula

Figura 11. Caracteristicas clinicas de Varicela Zéster3°

En la mucosa oral, incluidos lengua, mucosa yugal, encias, paladar y
orofaringe, suele presentarse un pequefio nimero de lesiones vesiculares
(figura 12).

Las vesiculas orales se rompen pronto y suelen verse como pequefas
Ulceras que se parecen mucho a ulceraciones aftosas.®
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Las lesiones orales no son especialmente dolorosas.

Figura 12. Lesiones orales vesiculares 3!

Cuando se adquiere en la edad adulta, la enfermedad puede ser grave
y evolucionar a neumonia intersticial. Si los pacientes estan

inmunodeprimidos, la diseminacion generalizada puede ocasionar la muerte.

7.2 HERPANGINA

Es una infeccién leve no tratable causada por una mezcla de virus Coxsackie
A, localizada en la parte posterior del paladar blando y en la nasofaringe,
constituida por pequefas Ulceras superficiales multiples que se parecen a una

infeccion herpética y que dura aproximadamente una semana.® 33
La enfermedad se transmite por inhalacién de gotitas aéreas o por

contacto con saliva que contiene el virus Coxsackie A. el virus puede sobrevivir

fuera del organismo durante 2 a 4 horas. La herpangina se presenta
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frecuentemente en brotes, especialmente entre nifios en la edad escolar. Casi
todos los subtipos se pueden aislar a partir de las lesiones bucales. Los
pacientes suelen desarrollar inmunidad permanente frente a un miembro

particular de un subgrupo, pero no a otros miembros.

Los sintomas suelen ser leves y pasajeros, y no duran mas de 1
semana. Los pacientes se quejan de irritacion faringea y dificultad para la
deglucion. Puede haber fiebre ligera 'y algun, malestar. Se presentan pequefias
lesiones vesiculares o punteadas, con una base blanca, en la parte posterior
del paladar blando cerca de la Gvula y en los pilares anteriores de la faringe
(figura 13). Las lesiones aparecen rara vez por delante de esta region. Esto
ayuda a diferenciar esta entidad de otras afecciones viricas y de las Ulceras

herpetiformes.® 33

Figura 13. Lesiones vesiculares en parte posterior
del paladar 34
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7.3 GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA

Presentacion clinica poco frecuente de una primera infeccidbn por herpes
simple en la que existen diversas Ulceras superficiales, tanto por las superficies
intraorales queratinizadas como por las portadoras de glandulas y se

acompafia de sintomas sistémicos como fiebre, linfadenopatia y mialgia.®

Las formas graves pueden presentarse como grandes Ulceras
blanquecinas, difusas, con bordes festoneados y halos eritematosos. Estas
lesiones carecen de nitido aspecto punteado individual, caracteristico de las
lesiones que se observan en forma mas leve. Su aspecto diferente resulta de
la coalescencia de muchas Ulceras pequefias en grandes Ulceras superficiales

y Unicas (figura 14).°

Figura 14. Ulceras blanquecinas difusas, con
bordes festoneados y halo eritematoso 2°

En ambas formas, leve y grave, de la gingivoestomatitis herpética
primaria, el paciente experimenta fiebre y linfadenopatia que dura de 2 a 10
dias. Con frecuencia existe mialgia e imposibilidad de masticar y deglutir
alimento. Si los pacientes tienen buena salud, los signos y sintomas pueden

durar solo de 2 a 4 dias.®
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7.4 ERITEMA MULTIFORME

Reaccion de hipersensibilidad diseminada, con formas leves y graves, y con
reacciones tisulares centradas alrededor de los vasos superficiales de la piel
y las mucosas; generalmente aparecen en relacion con un agente inductor
(figura 15)°.

Figura 15. Eritema multiforme en piel 37

El eritema multiforme es una enfermedad inflamatoria de origen
inmunitario que afecta a la piel y a las mucosas, con un amplio espectro de
manifestaciones y diversos grados de intensidad. Los factores precipitantes

mas comunes son.% 36
¢ Infecciones por herpes simple.

e Farmacos, especialmente sulfamidas, penicilina, fenitoina, barbituricos,
yoduros y salicilatos.
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e Algunos trastornos gastrointestinales, como Enfermedad de Crohn y
colitis ulcerosa.

¢ Neoplasias malignas, radioterapia y vacunaciones recientes.

También hay casos en los que no se puede identificar ningun factor

precipitante.

La patogenia del eritema multiforme es desconocida. Se han
identificado complejos inmunitarios circulantes que sufre el paciente después
de alguna infeccion, sobre todo por herpes, vy tras reacciones alérgicas
medicamentosas. Su diana parece ser el epitelio de superficie y las paredes
de los vasos sanguineos de la lamina propia. En algunos pacientes se forman
anticuerpos contra un antigeno exdégeno. Este complejo circula por la sangre
y se filtra a través de los vasos sanguineos, dando lugar a una vasculitis, con
la aparicion de pequefias zonas de trombosis e isquemia. Las reacciones
cutdneas y mucosas van desde un leve eritema hasta una necrosis diseminada
con esfacelo (tejido gangrenado) de la cobertura epitelial, dependiendo de la

intensidad de la respuesta inmune al antigeno.® 36

El eritema multiforme se manifiesta en tres formas clinicas. °

e Eritema multiforme menor
e Eritema multiforme menor crénico
e Eritema multiforme mayor. Presentacion aguda en pacientes jévenes

que recibe el nombre de Sindrome de Stevens- Johnson
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Las manifestaciones graves se caracterizan por la formacion de
grandes ampollas y la esfacelacion de la epidermis. En el sindrome de
Stevens- Johnson, la separacion del epitelio afecta, como maximo, al 10% de

la superficie cutanea total. % 36

El eritema multiforme menor es una enfermedad que afecta
fundamentalmente en la piel; la mucosa oral resulta afectada en el 25% de los
casos. Las lesiones afectan a la piel o a las mucosas. Antes de aparecer las
lesiones existe un periodo prodrémico de 3 a 7 dias durante el cual los
pacientes sufren cefaleas, fiebre y malestar general. El periodo prodromico es
seguido por la aparicion de la clasica lesion cutanea descrita como ojo de toro.
Todas estas descripciones se refieren a su aspecto habitual concéntrico de
mancha eritematosa, con una fina zona periférica palida, rodeada por uno o
mas anillos eritematosos finos adicionales. En fases precoces el centro del
anillo presenta una papula sobre elevada o una pequefia ampolla que se
rompe, lo que produce una erosion central transitoria que se repara con
rapidez y se normaliza, dando lugar entonces al centro del “ojo de toro” (figura
16). Cada lesion oscila entre unos pocos milimetros y varios centimetros, y se
disminuyen sobre todo por las superficies flexoras de las extremidades; el
tronco y el rostro se ven afectados con menor frecuencia. Aunque puede
afectar a individuos de cualquier edad, generalmente aparece en adultos
jovenes. Es una enfermedad autolimitada y cede habitualmente en 2 0 3
semanas. El tratamiento ayuda a veces a acortar este periodo. No es raro que

se produzcan periodos recidivantes de la enfermedad.® 36
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Figura 16. Clasica lesion cutanea descrita como “ojo de toro” 37

El eritema multiforme menor cronico es la forma mas leve de eritema
multiforme. Las lesiones cutaneas son de menor tamafo, duracion y
distribucién que las de las otras formas. En el eritema multiforme menor
cronico, el paciente puede presentar lesiones continuamente durante 1 o méas
afos. En estos pacientes, el aspecto de las lesiones es similar a una erupcién
virica diseminada. Las lesiones desaparecen sin llegar a formar grandes

lesiones.? 36

Las lesiones orales son similares en ambos tipos de eritema multiforme,
oscilando entre erosiones focales que recuerdan Ulceras aftosas y areas mas
difusas de eritema o erosiones dolorosas para el paciente. Las lesiones son
muy especificas y requieren la presencia de lesiones cutaneas asociadas y
una historia compatible para realizar el diagnostico (figura 17). El estudio
tisular es de poca ayuda, aunque puede resultar Gtil para descartar otras

enfermedades con histologia mas especifica.® 36

47



Figura 17. Ulceras aftosas y areas mas difusas de eritema o erosiones dolorosas para el

paciente %7

El eritema multiformes una forma aguda de la enfermedad con
afectacion grave de la piel y las mucosas. Aunque aparecen las tipicas
lesiones que también se presentan en otros tipos de eritema multiforme, lo
mas comun de esta forma grave de la enfermedad es la aparicién de grandes
ampollas en las mucosas y la piel, asi como, en ocasiones un signo de Nikolsky
positivo es un signo clinico dermatolégico caracterizado por el levantamiento
o desprendimiento de la epidermis por laminas, mas o menos gruesas, cuando
se frota la piel con una presion débil o moderada. El signo es positivo cuando
al ejercer una suave presion existe desprendimiento de la piel, dejando zonas

humedas y rojas. °

Las ampollas se rompen rapidamente, produciendo pseudomembranas
blanquecinas en las mucosas y lesiones rojizas oscuras con costras en las

superficies cutaneas secas. °
La incidencia del sindrome de Stevens Johnson es de uno a tres casos

por millbn de habitantes al afio. El indice de mortalidad de los pacientes con

este sindrome es del 5%. Las lesiones mucosas del sindrome suelen ser
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extensas y afectan a la boca, los o0jos, el eséfago y los genitales. Las lesiones
orales son muy dolorosas y las lesiones oculares pueden provocar cicatrices

y ceguera parcial.®

La necrosis epidérmica toxica se considera una forma extremadamente
grave del eritema multiforme mayor y a menudo es fatal en el 30 a 35% de los
pacientes. Grandes extensiones cutaneas se necrosan y gangrenan,
exponiendo el tejido conjuntivo, lo que puede causar pérdida masiva de

electrolitos e infecciones diseminadas.®

Las lesiones son similares a quemaduras graves por agua hirviendo.

Figura 18. Forma aguda del eritema multiforme mayor (Sindrome de Stevens- Johnson) 38
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Las lesiones orales de estos pacientes son similares a las lesiones del

sindrome de Stevens- Johnson, pero mas difusas y diseminadas (figura 18).

El tratamiento depende de la capacidad del clinico para encontrar y
neutralizar el factor desencadenante. Si los episodios ocurren tras haber
presentado herpes el tratamiento profilactico con Aciclovir resultara atil. En la
mayoria de los casos cronicos no resulta posible hallar y tratar el factor
desencadenante. La enfermedad es generalmente auto limitada, menos en
algunas formas cronicas que, si no se tratan, pueden durar afos. El
tratamiento en los casos leves es sintomatico y consiste en antihistaminicos,
analgésicos y antipiréticos, junto con enjuagues orales con antihistaminicos, o
el uso de esteroides tdpicos. A veces se emplean corticoides sistémicos, pero

estos hacen poca diferencia en sanar las lesiones. 2 35

Cuando mas rapida es la hospitalizacion, menores seran los riesgos de
infeccion, la tasa de mortalidad y la duracién de la estancia hospitalaria. El
trombo embolismo es una causa importante de morbilidad. Se recomienda el

tratamiento anticoagulante con heparina durante la hospitalizacion.® 35
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7.5 ULCERA AFTOSA RECURRENTE

Es una enfermedad frecuente en humanos. Dentro de la cavidad oral es la
afeccion mas frecuente de los tejidos blandos de las mucosas. Afecta,
aproximadamente, del 15 al 20% de la poblacion mundial. Parece mas
frecuente en Norteamérica, donde ciertos grupos socioeconémicos Yy de edad
presentan incidencias de casi un 40%. El pico de edad de apariciones entre
los 10 y 19 afos. En algunos pacientes, tras la infancia y la adolescencia, las
lesiones contindan durante toda la vida. Muchos investigadores refieren que
son lesiones clinicas asociadas con gran numero de procesos locales y
sistémicos, mediados por el sistema inmunitario. En algunos trastornos se
observan lesiones similares en las superficies mucosas ano genitales. % 41 42

En la cavidad oral se presenta en tres formas clinicas:

e Estomatitis aftosa menor
e [Estomatitis aftosa mayor

e Ulceras herpetiformes

La estomatitis aftosa recidivante se asocia también con trastornos
gastrointestinales cronicos y otros trastornos sistémicos, entre los que destaca

el sindrome de Behcet ° 4142

Las Ulceras aftosas suelen diagnosticarse a partir de signos y sintomas
clinicos, puesto que no existen pruebas de laboratorio fiables. Durante una
breve fase pre ulcerosa se observa un leve cambio microscépico especifico
gue a veces resulta util. Una vez producida la ulceracién, los cambios tisulares

son inespecificos y similares a los de Ulceras secundarias. ® 4% 42
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La mayoria de los pacientes con Ulceras aftosas recidivantes estan, por
lo demas sanos. En algunos, la presencia de lesiones cronicas se asocia con
procesos sistémicos.% 41 42

Los trastornos sistémicos mas comunmente asociados con lesiones
aftosas cronicas y recidivantes son el sindrome de Behcet y los trastornos con
mal absorcion gastrointestinal cronica, especialmente la enfermedad de Crohn
y la enteropatia sensible al gluten. A menudo, los sindromes de mal absorcion
son leves o incluso asintomaticos, pero aun asi parecen capaces de producir
deficiencias nutricionales de acido félico, vitamina B12 y hierro, éstas han sido

relacionadas con Ulceras aftosas recidivantes cronicas. 41 42

Se ha relacionado con el ciclo menstrual, periodos de estrés, ansiedad
y con antecedentes familiares con las mismas lesiones. Dado la gran variedad
de trastornos asociados, no se ha elaborado todavia ninguna teoria
patogénica, solo que las lesiones parecen relacionarse con el sistema

inmunitario. % 4142

Estomatitis aftosa menor

Pequefas Ulceras superficiales y dolorosas de la mucosa oral glandular que
aparecen con cierta frecuencia y esporadicamente en brotes de una a cinco

lesiones.? 41. 42

La estomatitis aftosa menor es la forma clinica de casi todas las lesiones
de la estomatitis aftosa recidivante. Las otras formas, estomatitis aftosa mayor

y herpetiforme, se manifiestan en conjunto en menos del 5% de las ocasiones.
9,41, 42
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Las lesiones orales aparecen en episodios, con presencia de menos de
cinco ulceras a la vez. Durante un ataque pueden seguir apareciendo lesiones
durante un periodo de 3 a 4 semanas, durando cada una de ellas entre 10 y
14 dias. Las Ulceras se localizan en la mucosa glandular, respetando
habitualmente la encia, el paladar duro y el dorso de la lengua. Las lesiones
son redondas, pero pueden ser elipticas si se localizan en una cresta o pliegue

lingual (figura 19).9 4% 42

Con un didmetro de 0,5mm a 1cm, superficiales con bordes marcados
y crateriforme, y presentan una base blanco- amarillenta con un halo

eritematoso en la mucosa circundante. 9 41 42

Figura 19. Lesion de estomatitis aftosa menor en mucosa labial 43

Los pacientes se quejan de dolor desproporcionadamente intenso para
el tamafio de la lesion. Las localizaciones mas frecuentes de las lesiones son

las superficies mucosas de los labios, paladar blando posterior y pilares
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anteriores. Las localizaciones menos frecuentes son los bordes ventral y

lateral de la lengua y el suelo anterior de la boca.®

El curso clinico de las ulceras aftosas menores difiere significativamente

de las laceraciones leves de la mucosa en individuos sin tendencia a las aftas.

En los individuos no propensos a las aftas producen molestias durante
1 o 2 dias y cicatrizan sin complicaciones en 5 o 6 dias. Pero cuando se
presenta una leve laceracion superficial en un paciente con predisposicion a
Ulceras aftosas, la molestia llega a causar dolor a los pocos dias, este dolor
aumenta durante 7 a 10 dias mas, cicatriza de 10 14 dias. La cicatrizacion en

estos dos episodios presenta reacciones y tiempos de cicatrizacion normales.
9,41, 42

El tratamiento de la estomatitis aftosa recidivante mas eficaz es la
aplicacion de corticoides topicos en crema o gel especialmente los de mayor
potencia. En los casos graves y persistentes es eficaz la administracién de

esteroides sistémicos durante 1 semana. 2 4142

Cuando existen pocas lesiones y en zonas de la boca se ha empleado
la administracién de agentes quimicos cauterizantes o astringentes, como
polvo de aluminio o &cido bérico en polvo, para reducir la duracién de las

lesiones. 9 4142

Los enjuagues orales con antimicrobianos como clorhexidina y

tetraciclina alivian temporalmente algunas molestias.®

Si se halla alguna deficiencia de acido félico, vitamina B12 o hierro los

suplementos alimenticios pueden resultar dtiles.®
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Estomatitis aftosa mayor

Se caracteriza por una o dos grandes Ulceras superficiales dolorosas, poco
frecuentes, situadas generalmente en la mucosa labial y el paladar blando
(figura 20).°

La estomatitis aftosa mayor es rara, aunque representa la segunda

forma mas frecuente de la estomatitis aftosa recidivante.®

Las lesiones son grandes, de entre 5 y 20 mm. El nimero de lesiones
es escasa generalmente una o dos lesiones a la vez y generalmente su

localizacion es en la mucosa labial y area del paladar blando posterior.®

Las lesiones son crateriformes, mas profundas que las de la estomatitis

aftosa menor y duran hasta 6 semanas. °

El dolor es importante y dificulta la alimentacion. Las Ulceras aftosas

mayores no suelen aparecer hasta después de la pubertad.

Copyright Medicina Oral

Figura 20. Lesién de estomatitis aftosa en paladar blando posterior 44
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Las lesiones profundas y persistentes pueden infectarse

secundariamente por agentes bacterianos y hongos.

Cuando se produce su separacion suele aparecer una cicatriz con
retraccion tisular. Esto no ocurre con frecuencia ya que la mayoria de las

lesiones leves cicatrizan sin formacion evidente de cicatriz. 9 41. 42

El tratamiento de la estomatitis aftosa mayor es el uso combinado de
corticoides topicos y sistémicos a corto plazo. Colutorios antimicrobianos para
reducir el riesgo de infeccion secundaria. Se suele utilizar anestésicos topicos
para permitir la ingesta de alimento, esto con debida precaucion, ya que la
extension del efecto anestésico hacia la epiglotis puede tener consecuencias
graves para el paciente al deglutir. ® 4% 42
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8. COMPLICACIONES

Durante los brotes, miles de nifios pueden desarrollar enfermedad de manos-
pie-boca aunque la mayoria tendra una enfermedad auto limitada, una
pequefia proporcion puede desarrollar rapidamente complicaciones

neuroldgicas y sistémicas que pueden ser fatales.?®

La infeccidbn por Enterovirus 71 tiene una amplia variedad de
manifestaciones clinicas, aunque la infeccion del Sistema Nervioso Central y
enfermedad de mano-pie-boca son las dos caracteristicas mas

frecuentemente. 2°

En cuanto a otros enterovirus, el enterovirus 71 puede causar meningitis
aséptica, paralisis flacida aguda, encefalitis y otras manifestaciones menos
frecuentes (tabla 4). A diferencia de la mayoria de otros enterovirus, con
frecuencia va acompafiada por sintomas cardiorespiratorios graves, similares

a los asociados con la poliomielitis.
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Estos sintomas se han atribuido a edema pulmonar neurogénico,

aungue la causa sigue siendo controvertida. 2°

| Frecuencia
Manifestaciones puramente neurolégicas
Encefalitis, especialmente tronco cerebral Frecuente
Paralisis flacida aguda Frecuente
Encefalomielitis Frecuente
Meningitis aséptica Muy frecuente
Ataxia cerebelosa Infrecuente
Mielitis transversa Raro
Manifestaciones neuroldgicas y sistémicas

Tronco encefélico encefalitis con insuficiencia Frecuente
cardiorespiratoria

Manifestaciones indicativo de mecanismos inmunes mediadas
El sindrome de Guillain-Barré Infrecuente
Sindrome Opsoclonus-mioclono Raro
Hipertension intracraneal benigna Raro

Tabla 4.2°

En un estudio clinico prospectivo grande de varias epidemias que
ocurren mas de 7 afios en Sarawak, el 10-30% de los nifios ingresados en el
hospital con enfermedad de mano, pie y boca, relacionados enterovirus 71

también desarrollaron complicaciones del sistema nervioso central.?® 45

La encefalitis fue la presentacién mas frecuente, representando el 58%
de las manifestaciones neuroldgicas, seguido de meningitis aséptica 36%, y la
encefalitis del tronco cerebral con disfuncién cardiorespiratoria 4%.29. 4

La mayoria de los nifios con afectacion del Sistema Nervioso Central

también tenian caracteristicas de enfermedad de mano, pie-boca, pero una

pequeiia proporcién Unicamente presentara caracteristicas neurolégicas.?® 4°
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Las sacudidas mioclénicas se observan con mayor frecuencia en
enterovirus 71 que en otros enterovirus, y podrian ser un indicador temprano
de afectacion neuroldgica, especialmente en el tronco cerebral. Este sintoma
también se ha informado en otras infecciones virales del sistema nervioso
central, incluyendo la encefalitis, panencefalitis esclerosante subaguda , virus
del herpes simple, VIH y el virus de la varicela-zoster. Ademas las sacudidas
mioclénicas se han visto en muchos nifios pequefios por lo demas sanos,
sobre todo cuando estan dormidos, pueden ocurrir espontdneamente o ser

provocados por ruidos fuertes.?% 4°

Convulsiones , si es que ocurren en la infeccién por enterovirus 71, se
ven generalmente en nifios de menos de 2 afios y son de corta duracion, con
buena recuperacion de la conciencia. Por lo tanto, es probable que sean las
convulsiones febriles en lugar de ser causada por afectacién del sistema
nervioso central. A diferencia de otras encefalitis virales las convulsiones son

muy raras.?® 4

Rombo encefalitis con edema pulmonar asociada ha sido el sello
distintivo de la infecciéon por enterovirus 71 en Asia desde finales de 1990.%%
45

Este sindrome clinico distintivo se caracteriza por enfermedad de mano-
pie-boca prodromica seguida de un deterioro repentino que se produce
normalmente después de 3-5 dias de fiebre. Después, los nifios desarrollan
una insuficiencia cardiorespiratoria aguda y rapidamente progresiva, que se
presenta como shock y edema pulmonar o hemorragias. Sin cuidados
intensivos la mayoria de los nifios afectados de esta manera van a morir antes
de llegar al hospital o dentro de las 24 h del ingreso. En los pocos estudios
donde ha sido posible evaluar nifios con encefalitis del tronco cerebral, la

resonancia magnética y los hallazgos post-mortem.?°: 4
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La Paralisis flacida aguda es la principal caracteristica de presentacion
en varios sindromes neurolégicos causados por enterovirus 71, incluyendo la
poliomielitis, el sindrome de Guillain-Barré y la mielitis transversa,
probablemente estos sindromes, son menos graves que la causada por el

Poliovirus y tiene una mayor tasa de recuperacion.?® 4

La gravedad de tronco cerebral de la encefalitis se clasifica en tres grados:

e Grado I: Mioclonias, temblor, ataxia, 0 ambos.

e Grado II: Paralisis evidente de trastornos de movimiento ocular
(nistagmo, estrabismo, o ausencia de movimiento ocular), debilidad
facial y paralisis bulbar (disfagia, disartria y disfonia ).

e Grado lll:Insuficiencia cardiorespiratoria.

Un sistema de estadistico de la extension y gravedad clinica podria
ayudar a monitorear el curso clinico de la infeccion por enterovirus 71,
enfermedades febriles, afectacion del sistema nervioso central, insuficiencia

cardiorespiratoria y el desarrollo de secuelas.?® 4°
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9. TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico antiviral, lo indicado es el alivio sintomatico

para este tipo de infecciones.

La administracion de analgésicos sistémicos como el Paracetamol para

el alivio sintomatico, fiebre y malestar general.

e Acetaminofén 6 Paracetamol

Dosis en adulto: 750mg cada 6-8 horas hasta un maximo de 5 veces al dia.*®

Dosis pediatrica: 10mg/kg/dosis. No sobrepasando los 2gr.4’

Presentacion: 46

Tabletas 500mg

Sol. Inyectable: 500mg
Suspension: 50mg/iml
Jarabe 160mg/5ml
Gotas 10mg/100ml

Nombres comerciales:

Tempra, Mejoralito, Dolviran, Tylenol

e |buprofeno
Dosis adulto: Como antiinflamatorio 400 a 800mg cada 6 horas hasta un
maximo de 3200mg por dia.*®

Como analgésico 200mg a 400mg cada 4 a 5 horas hasta un maximo de

1200mg por dia.
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Dosis pediéatrica: No es recomendable para nifios menores de 2 afios.
Dosis analgésica de 4 a 10mg/kg cada 6 horas.
Dosis antiinflamatoria: 30-40mg/kg cada 6 u 8 horas. No se debe exceder de

500mg/ dia en nifios de menos de 30 kg.*’

Presentacion:

Suspension: 100mg/5ml.
Gotas orales: 40mg.
Tabletas: 200mg, 400mg, 600mg, 800mg.*°

Nombres comerciales:

Tabalén, Motrin

La aplicacion directa de anestésicos topicos con una torunda de
algodon (diclonina liquida al 5% o pomada de benzocaina al 2-20%) para

disminuir el malestar de las Ulceras.¢

Algunos autores recomiendan enjuagues bucales a base de
antihistaminicos con gel de hidréxido de aluminio y magnesio frio, 3 veces al

dia hasta la desaparicion de las lesiones.®

Se sugiere ingerir muchos liquidos, evitar alimentos muy picantes y
acidos, individualizacién de vasos, cubiertos, platos y correcta higiene en las

manos.

Algo gue también es muy importante es la bioseguridad en odontologia.

Entiéndase por Bioseguridad al conjunto de medidas preventivas que

tienen como objeto proteger la salud y seguridad personal de los profesionales
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de salud y pacientes frente a los diferentes riesgos producidos por agentes
bioldgicos, fisicos, quimicos y mecanicos. Las normas nos indican como hacer
para cometer menos errores y sufrir pocos accidentes y, si ellos ocurren, como

debemos minimizar sus consecuencias.*8

Estas nos hablan de normas que estan destinadas a reducir el riesgo
de transmision de microorganismos de fuentes reconocidas o no reconocidas
de la infeccién en servicios de salud vinculadas a accidentes por exposicion a

sangre Yy fluidos corporales.*®

Estas normas tienen como objetivo tomar ciertas recomendaciones y
medidas de prevencion de accidentes del personal de salud que estan
expuestos a sangre y otros liquidos bioldgicos; la conducta a seguir frente a

un accidente con exposicion a dichos elementos.*®

Tanto los cirujanos dentistas y el personal de salud son quienes estan
mas expuestos a contraer enfermedades infectocontagiosas. El consultorio
odontoldgico es uno de los ambientes en los que el paciente y el profesional
pueden adquirir estas enfermedades si no se toman en consideraciones los

fundamentos de bioseguridad.*

En la consulta odontolégica es importante realizar una correcta limpieza
y desinfeccion del consultorio para evitar transmision de enfermedades ya sea
por medios directos e indirectos. Como ya se habia mencionado los virus se
inactivan con el éter, cloroformo y alcohol, pero son rapidamente inactivados

por las radiaciones ionizantes, formaldehido al 8% y fenol. 48
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Este proceso se divide en tres niveles:

Desinfeccion de bajo nivel: No elimina esporas bacterianas ni al
Mycobacterium tuberculosis.

Desinfeccion del nivel intermedio: Elimina al Mycobacterium pero no las
esporas bacterianas.

Desinfeccion de alto nivel: Elimina al Mycobacterium tuberculosis, virus,

hongos y algunas esporas.

Limpieza y desinfeccion de materiales y equipo “@

Clasificacion de materiales:

Criticos: Los materiales o instrumentos expuestos a areas estériles del
cuerpo deben esterilizarse. Ej. Instrumental quirdrgico y/o de curacion.
Semicritico: Los materiales o instrumentos que entran en contacto con
membranas mucosas pueden esterilizarse o0 desinfectarse con
desinfectantes de alto nivel (glutaraldehido).

No critico: Los materiales o instrumentos que entran en contacto con la
piel integra, deben limpiarse con agua y jabdn y desinfectarse con un

desinfectante de nivel intermedio o de bajo nivel.*®
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Desinfectantes Quimicos (tabla 5):

- Soluciones de cloruro.- Inactivan todas las bacterias, virus, parasitos
y algunas esporas. Son poco costosas, de facil disponibilidad y actian con
rapidez. Son muy eficaces contra el virus de Hepatitis B y el VIH (virus del
SIDA). Puede descontaminar grandes superficies.
Procedimiento:

Usar solucién de cloro al 0.1% en agua potable.

Las superficies (mesas, camillas, sillones dentales, etc.), frotelas
minuciosamente con un trapo embebido en la solucion, dejar actuar unos 10

minutos y luego volver a limpiar.

Reemplace la solucion diariamente 6 con mayor frecuencia, porque

pierde su potencia con el tiempo y exposicion solar.
- Formaldeiido al 8%.- Puede utilizarlo en sus formas liquida 6
gaseosa, tanto para desinfectante de alto nivel como para
esterilizacion quimica.

No es inactivado con facilidad por los materiales organicos.

Introducir el instrumental 24 horas en formaldehido elimina todos los

microorganismos, incluidas las endosporas bacterianas.

Puede utilizarlo hasta por 14 dias. Reemplacelo antes si se enturbia.

-Glutaraldeido.- Se encuentra en forma alcalina, neutra 6 acida.
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Los neutros ¢ alcalinos tienen mayor poder de aniquilacion y

propiedades anticorrosivas que los acidos.

Se usa mas comunmente, el glutaraldehido al 2%, que debe usarse a
temperaturas de 25° C.

Para una desinfeccion de alto nivel eficaz, introducir los instrumentos y

demas articulos por 20 minutos.

Para su preparacion debe seguir las indicaciones del fabricante. El
formaldehido y el glutaraldehido son toxicos, siendo el formaldehido de mayor
toxicidad. Deben manejarse con cuidado. Sus vapores son irritantes para la

piel, ojos y el tracto respiratorio.*®

Deben usarse solo en una zona ventilada, utilice guantes y limite el

tiempo de exposicion.*®

Todos los equipos O instrumentos remojados debe enjuagarlos

meticulosamente después con agua hervida o estéril .4

Nunca mezcle formaldehido con cloro pues al combinarse forman un

gas toxico (éter bisclorometilico).*8

66



Desinfectantes de uso comun

DESINFECTANTE | CARACTERISTICAS | OBSERVACIONES
CLORO Econdmico, facil uso. Corrosivo para
Util para grandes metales.
superficies. Cambiar cada dia.
Util para desinfeccion Toxico.
de alto nivel y Poco activo
FORMALDEHIDO esterilizacion quimica | a temperatura menor
(Paraformaldehido, a 20°C.
formol) Cambiar cada 14
dias.
GLUTARALDEHIDO
Cidex, Aldehidex, Recomendable para Toxico.
Microbiex, esterilizacion quimica Cambiar cada 14
Glutarex) y desinfeccién de alto dias
nivel. (antes, si se
enturbia).

Tabla 5. 49

La infeccion en la practica estomatoldgica puede producirse por los
siguientes mecanismos:
e Contacto directo con la sustancia infectada (lesion, sangre, saliva)
e Contacto directo con objetos contaminados
e Salpicaduras de sangre 0 saliva, secreciones nasofaringeas sobre
la piel 6 mucosa sana 6 erosionada

e Contaminacién por aerosoles infectados

El lavado de manos del paciente como del profesional es de suma
importancia ya que su finalidad es eliminar la flora bacteriana transitoria,

reducir la residente y evitar su transporte.
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Por ello es imprescindible el lavado de manos antes y después de la
colocacién de los guantes. La medida tiene como fundamento la posible
existencia de lesiones y abrasiones que no puedan ser advertidas a simple

vista.*8

Ademas debera incluir la limpieza adecuada del lecho subungueal.
Para hacerla efectiva debera siempre retirarse de las manos todas las alhajas,

incluyendo el relo;.

Se recomienda soluciones jabonosas que contengan un 4% de
Gluconato de Clorhexidina como ingrediente activo debido a su accién
residual. Los jabones en barra pueden convertirse en focos de infeccidon

cruzada. 48
El enjuague debe realizarse con agua fria para cerrar los poros, el
secado debe realizarse con servilletas o toallas de papel. Las toallas de felpa

pueden convertirse en focos de infeccion cruzada.*®

Lavarse las manos inmediatamente después de contactar sangre,

saliva ¢ instrumental de operatoria (figura21).
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La técnica de lavado de manos tiene la siguiente secuencia:

1. Frétese las manos 2. Frote el dorso de la 3. Palma con palma,
palma con palma mano con la palma, con los dedos
entrelazando los dedos entrelazados

4. Entrelace los dedos 5. Frote la palma con el 6. Frote la palma con los
dentro de las palmas pulgar en sentido circular  dedos en sentido circular
sujetando firmemente la sujetando firmemente la
mano mano
Figura. 21. %0

Se recomienda para el examen clinico guantes desechables. Los
guantes reusables deben ser gruesos y se emplean solo para el lavado de

instrumentos.

Se debe evitar realizar acciones ajenas a la atencién del paciente

mientras lleva los guantes puestos.
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Las manos deben ser lavadas inmediatamente después de retirados los
guantes para eliminar la contaminacion de las mismas que sucede aun con el

uso de guantes.*®

La mascarilla protege principalmente la mucosa nasal y evita su
contaminacion por aerosoles originados por el instrumental rotatorio del
consultorio. Aunque la mascarilla protege la via nasal y oral, esta dltima es

menos peligrosa pues es la mas dificil de transmitir gérmenes patégenos.*®

Entre las mascarillas desechables, el material de eleccién es la fibra de

vidrio 6 la mezcla de fibras sintéticas que filtran mejor los microbios que las de

papel.

Debe encajar comoda y adecuadamente sobre el puente de la nariz

para evitar el empafiamiento de los protectores oculares.

En los procedimientos quirargicos la superficie de la mascarilla debe ser
considerada material contaminado por lo que debe evitarse su contacto adn

con las manos enguantadas.

Los protectores oculares evitan las lesiones oculares causadas por
particulas proyectadas hacia el rostro del operador, a la vez que protege contra
infecciones considerando que muchos gérmenes de la flora oral normal son

patégenos oportunistas.

Debido a la dificultad para su esterilizacion hay que lavarlos entre
paciente y paciente con agua, jabon germicida 6 soluciones antisépticas.
Luego de ser enjuagados deben ser secados con toallas 6 servilletas de papel.

El procedimiento no debe dafar la superficie del protector.
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La vestimenta de profesional comprende bata y gorro. Tiene por
finalidad evitar la introduccidbn de microorganismos en el area de trabajo.

Asimismo, evita la contaminacion de la ropa normal durante la atencién en el
consultorio.

Las batas deben tener manga larga, cuello alto y cerrado.
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10. REPORTE DE UN CASO CLINICO

Paciente femenino de 5 afios 11 meses de edad que cursaba el 3 afio de
jardin de nifios acudié a la clinica periférica Milpa Alta de la Facultad de
Odontologia. UNAM para profilaxis dental. Se realiz6 interrogatorio indirecto,
los datos los proporcioné la madre.

Antecedentes personales no patoldgicos: La paciente cursé con tiempo
de gestacion normal de 9 meses, nacida por cesarea sin ninguna

complicacion, refirié no haber presentado enfermedades propias de la infancia.

Negd datos quirurgicos, transfusiones, alergias a medicamentos y

alimentos.

Antecedentes personales no patolégicos: La casa cuenta con 6
habitaciones, construccion de concreto, buena iluminacién y ventilacion,

cuenta con todos los servicios, con 5 habitantes.

Realiza 4 comidas al dia con dieta variada. Bafio general y cambio de
ropa diario, aseo bucal 3 veces al dia. Refirié tener todas las inmunizaciones
(BCG, Hepatitis B, Pentavalente acelular, DPT, Rotavirus, Neumocdccica
conjugada, Triple viral, SABIN).

Antecedentes heredofamiliares: abuela materna: Hipertension arterial;

abuelo paterno: Diabetes Mellitus.
Inspeccién general: Paciente femenino de 5 afios 11 meses de edad,

marcha normal, actitud cooperadora, facies normal, complexion media,

movimientos normales, cuidado personal pulcra.
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La madre refirid6 que la paciente 3 dias antes de la consulta dental
presento fiebre de 38°C, odinofagia, anorexia, malestar general y bucal, por
lo que la automedico con Paracetamol 7ml cada 6 horas durante 1 dia para

reducir la fiebre y malestar general.

Al segundo dia acudi6 a servicio médico publico en el Hospital Central
Sur de alta especialidad, donde se le diagnostico enfermedad mano-pie-boca,
el protocolo de tratamiento del médico Pediatra consistio en antipirético
(Ibuprofeno, suspensién 7ml cada 8 horas durante 3 dias) para la fiebre y

malestar general, ademas se indicé abundante dieta liquida y blanda.

De acuerdo a las caracteristicas clinicas y a los sintomas reportados,
se estableci6 diagnadstico clinico de enfermedad de mano -pie - boca.

La nifia habia estado en contacto en la escuela con dos nifios enfermos

presentando las mismas caracteristicas y manifestaciones clinicas.
A la exploracion fisica presento lesiones vesiculares multiples en palma

de manos, dorso de los dedos de la mano, plantas de pie y dedo pulgar en
ambas extremidades (figura 22, 23, 24, 25).5!
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Figura 23. Manifestacion papular en dorso del dedo medio en mano izquierda.!
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Figura 25. Manifestaciones papulares y vesiculares multiples en pie izquierdo.5!
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Las lesiones cutaneas de tipo vesiculares de aproximadamente 2mm

de didmetro no dolorosas asintomaticas.

A la exploracion bucal:

Labios: A la exploracion bucal no se observaron datos patoldgicos.

Carrillos: No se observaron datos patolégicos.

Mucosa bucal: Se observé una lesion de tipo ulcerativas, con halo eritematoso
y pseudomembrana blanca de 2mm de diametro aproximadamente (figura 26).

Mucosa yugal: No se observaron datos patolégicos.

Figura 26. Ulcera en mucosa labial 5!

Lengua: A la exploracion bucal se observo lengua saburral.

Piso de boca y paladar: no se observaron datos patolégicos.

La paciente mejoré al cabo de 7 dias luego de la desaparicion de todas

las lesiones sin cursar complicaciones.
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CONCLUSIONES

Segun la OMS, las casi tres cuartas partes de estas infecciones aparecen en
nifios menores de 15 afios. Entre los nifios pequefios, los varones presentan

un riesgo mayor de enfermedad a comparacion de las mujeres.

La guia para el diagnéstico diferencial de los exantemas infecciosos
publicado por la Secretaria de Salud Publica del Gobierno Federal nos dice
que los exantemas estan usualmente relacionados con infecciones viricas. Se
ha reportado que del 65- 100% de los exantemas con fiebre en la edad
pediatrica tienen una causa infecciosa y en el 72% de los casos la infeccidn es
viral y en la mayoria de las veces son inofensivos; el resto puede ser sintoma

de erupciones farmacoldgicas y enfermedades reumatolégicas.

Un exantema maculo papular agudo en los nifios normalmente esta
causado por infecciones virales, mientras que en los adolescentes o adultos

puede deberse a reacciones farmacolégicas.

La necesidad de tener una guia sobre diagndstico diferencial de los
exantemas infecciosos en edad pediatrica se fundamenta en la dificultad del
diagndstico etioldégico de un exantema generalizado, que puede deberse a
diversas condiciones aun cuando la apariencia clinica sea similar; ademas de

gue un solo agente puede producir diferentes tipos de exantemas.
El diagnéstico rapido y certero es necesario, especialmente cuando esta
asociada con una etiologia con alta morbilidad o mortalidad si no se trata

oportunamente.

La literatura y articulos nos mencionan caracteristicas clinicas,

manifestaciones generales y bucales, tratamiento, complicaciones, pero por
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ser una enfermedad altamente contagiosa no nos mencionan medidas
preventivas que el paciente, familiares, escuelas e incluso el personal médico
debe tener para evitar el contagio. Con esto me refiero por ejemplo el correcto
lavado de manos, el manejo y desinfeccion de vajilla como vasos, cubiertos,
platos, juguetes que el enfermo utiliza durante la viremia y el aislamiento de

paciente del resto de la familia.

El odont6logo debe conocer no sélo la fisiopatologia de la enfermedad,
sino los signos y sintomas de la misma, ya que las lesiones dolorosa que llevan
al paciente a buscar ayuda profesional estan ubicados en la boca,
convirtiéndose en el principal sintoma que afecta al paciente, el odontdlogo
puede ser uno de los primeros en ser consultados por el paciente de manera
que él debe tener presente esta entidad clinica viral y de facil contagio en la

etapa infantil al momento de realizar el diagndstico clinico bucal y general.
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