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I N T R o D u e e I o N 

A través de loe servicios sociales que llevé al ca­

bo en distintas comunidades, me llamó la atención que la -

111a.yoria de las personas, principalmente niños, padecen ma­

nifestaciones de tipo viral. 

El Cirujano Dentista, durante la práctica general,­

se ~ncuentra con una serie de enfermedades virales con ma­

nifestaciones clínicas orales tan parecidas entre sí, que 

se podría errar en el diagn6stico; además, debemos tomar -

en cuenta, que son muy frecuentes por el tipo de vida y r~ 

laciones que llevamos cotidianamente. 

Por este motivo, ea imprescindible dentro del cont~ 

to actual, conocer y valorar los signos y s~ntomas de las­

enfermedades vira.lee, porque servirá como guía para inte-­

grar una historia clínica, lograr un diagnóstico e insti-­

tuir un plan de tratamiento a este tipo de afecciones. 

Debemos considerar algunos factores que son impar-­

tantee en la evolución de.la enfermedad viral, como son: -

la supervivencia de los virus en poblaciones, el balance -

natural de virus y huésped, el control de la~~nfermedades 

virales y la er~adicación de éstas misma~, es decir, el m~ 

delo de las enfermedades virales está. influido ·en gran. p~ 

te por el desenvolvimiento de estas etapas, que si13mpre se 

J. 
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han visto de una manera muy significativa, con serios y -­

grand.ea problemas a la salud pó.blica y de manera muy part1 

cular en nuestro país. 

As!, desde el punto de vista clínico, se diferen~ 

oian bien los distintos periodos de las enfermedades por -

virus; el periodo de infección general y el periodo de in­

fecci6n local o de lesión orgánica local. 

No en todas las enfermedades por virus, ae desarro­

lla el cuadro clínico típico, sino que hay casos que revi~ 

ten formas más benignas, a veces sin los síntomas típicos; 

6staa son las llamadas formas abortivas, mudas o leves (s! 

rampi6n, poliomielitis, et~.). 

El Cirujano Dentista se encuentra ante una situa -­

ci6n no resuelta, ya que el problema. de las enfermedades -

virales, no es tan simple como parece; pues no es tanto la 

enfermedad viral en si, sino las complicaciones y secuelas 

que dejan en forma permanente en el individuo. 

Uno de los objetivos que me propuse, es mantener el 

interés de las generaciones ulteriores, hacia la investí~ 

ci6n; asimismo reafirmar un conocimiento bá.s~~o, que los -

capacite al considerar las enfermedades virales, tal como­

afligen al g6nero humano en las sociedades urbanizadas, en 

dos perspectivas1 como problema a nivel individual y como-
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problema de eal.ud. páblica. 

El escribir un trabajo, por pequeño, modesto e in-­

trascendente que 'ate sea, trae consigo mismo una serie de 

satisfacciones y el anhelo de un es~erzo saciado. Implica 

también el complemento indispensable de una carrera que se 

ha seguido con entusiasmo creciente • 

. , 
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Capitulo I 

Generalidades de virus 
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1.1 DEPINICION 

Los virus son agentes biol6gicoe, de estructura SUJll!!; 

mente pequeña, capaces de pasar de una a otra célula y de 

un huésped a otro, desprovistos de los uúnimos esenciales -

necesitados para su propia propagación, que provocan enfer­

medades transmisibles y que para desarrollarse y nutrirse 

necesitan células vivas, incluso de división. 

A pesar del tamaño extraordinariamente pequeño y las 

relaciones íntimas complejas de los virus con las células -

del huésped que infectan, no hay nada misterioso acerca de­

las enfermedades virales, pues obedecen a .los mismos princ,i 

p1os de infección e inmunidad observados en las enfermeda-­

des por otros agentes infecciosos. Tal similitud, se debe a 

que el proceso patológico se verifica en el cuerpo del hom­

bre considerado como un todo, aun cuando· en el nivel. celu­

lar las invasiones de virus puedan seguir mecanismos espe-­

ciales. 

1.2 MORFOLOGIA 

Con el microscopio electrónico es posible estudiar -

la morfologia de loe virus en forma apropiada •. Se hizo ~ 

fiesto que varian en tamaño, desde los poxvirus que miden -

JOO nanómetros (nm), hasta los parvovirus que miden 20 nm - .. 

de diámetro. 

5 
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Entre estos extremos hay numerosos virus de diver~ 

sos tamafios que infectan y cauean enfermedades en seres h~ 

manos, animales, insectos, plantas y bacterias. En conse-­

cuencia, loa virus pasan a través de los filtros que reti~ 

nen las bacterias. El tamaño de los virus se determina. de­

v.arias formas 1 

a) Por filtrabilidad a través de filtro de tamaño -

de poro conocido. 

b) Por ultracentrifugación hecha a altas velocida-­

dea. 

e) Por microscopia eleotrdnica. 

Loa virus, contienen dnicamente un tipo de ácido na 
oleico, con una sola molécula en general, que puede ser, -

ya sea ADN o ARN de doble filamento o de filamento único. 

En loa virus más simples, la particula viral madure, 

el viridn, consiste en una molécula i1nica de ácido nuclei­

co rodeada por una cubierta proteica, la cápside; ásta, -­

junto con su núcleo encerrado de ácido nucleico, constitu­

ye la nucleocápside (Fig. 1). La cápside está compuesta de 

un gran número de caps6meros que a su vez están hechos de­

una o más subunidadea quimicaa (cadena de polipéptidos); -

6stos deben colocarse juntos en forma simétrica, y única-­

mente se han reconocido dos clases de simetria en las cáp­

sides a la icosaédrica y la helicoidal. El constituyente 

principal de todos los virus es la proteina. 

6 
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B 

,_.,.,.,__ _____ Unidad química 

,.__ ___ Capsómero 
A 

Cápside J . Nucleocáps1de 
Acido nucleico 

Caps6rnero 

Cápside } 
Nucleocápside 

Acido Nucleico 

PIG, l Diagrama esquemático de la estructura de v1r1ones ~ 
simples sin envoltura; con una nucleocápside icosa-
6drica (A), y de un virión con envoltura, con nucle.2, 
cáps~de tubular de eimetria helicoidal (B), 
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· l. j CLASIFICACION 

Loa virue pueden claeificaree en varios grupos, ~ 

ateodiendo a criterios morfológicos, eerol6gicos, quuimicos 

y de otro tipo. 

No obstante, todos los virus, cualquiera que sea su­

huésped celular, comparten los caracteres descritos en la -

figura l; de ah! que loa ta.xonomistas interesados 'en la el~ 

aificación viral-, han aceptado actualmente un esquema de -

clasificación que comprende a todos loa virus. 

Desde el punto de vista funcional, podemos dividir 

loe virus en aquellos que a.f'ectan a animales vertebrados, -

insectos, plantas y bacterias. 

En el siguiente cuadro, vamos a enumerar las propie­

dades de los virus de loe animales vertebrados, principal~ 

mente a aquellos que afectan al hombre. Algunos de estos -­

virus, loa .artrurepod-borne o arbovirus, se mu.J.tiplican ta.m-
" 

b16n en ins~ctos y otros artrópodos. 

a· 
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)fORFOLOOIA DE LAS FAKILUS AlTIMALES 

Familia Forma DUmetro Enwl'tura Ngfl de Simetría e someros 

VIBDS ADN 

Parvoviridae Esférica 20 lcoaddrica 32 

Papovaviridae Esf6rica 45-55 - . Iooaa6drica 72 
1 

A.dencviridae Esférica 70-80 - Iooaddrica 252 
Herpetoviridae Esférica 150 .+ lcosa6drioa 162 

Poxviridae Forma de 

ladrillo 100%240.x.300 -
. ' .. 

VIRUS A.Rll 

Pioornaviridae Estárica 20-30 - Iooaa6drica ? 60 

'l'ogaviridae Est6rica 40-60 + Icosa6drioa 1 

~viridae Esférica 90-100 + Helicoidal 

A.renaviridae Est&rica 85-120 + 1 Eeliooidal 

Coronaviridae Eatérioa ao-120 + Helicoidal 

Retroviridae Esférica 100-120 + Helicoidal 

Ortomy:a:oviridae Esférica o 

filamentosa 80-120 + Helicoidal 

Paramyxoviridae Esférica o 

tilamentoda 100-200 + Helicoidal .., 

l!a bdoviridae Forma de bala 70%180 ~ Halicoidal 

Reoviridae Eetárica 50-80 Iooaddrica ? 
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1,4 MULTIPLICACION 

Ya es posible hacer la disección del ciclo de mu.l.ti­

plicaci6n viral. en varios pasos que conservan cierta secue:: 

cia (Pig, 2), aunque un proceso alcanza a.l otro y, después­

de las primeras horas, varios de loa procesos que siguen se 

desarrollan simultá.neamentes l) adherencia, 2) penetración, 

que conduce a, o coincide con 3) pérdida de la envoltura, -

estf> precede al. eclipse (la desaparición de viriones inf'.ec­

tantes) durante el cual. ocurren una serie de eventos de bi~ 

síntesis, a saber: 4) transcripción del ARNm de secuencias­

eepec!ficas, del ADN o ARN parental viral., 5) traslación de 

este ARNm en enzimas virus-codificadas y en otras proteínas 

"tempranas" , 6) r~plica d.el ADN o del ARN viral., 7) trans-­

oripoi6n de más ARNm de la progenie, as! como del ADN o ARN 

parental, y 8) translación de ·este ARNm "tardío" en protei­

nas estructurales y otras. proteínas virus-codificadas, al.m! 

nas de las cuales están involucradas en funciones regulado­

ras. Pinalmente la fase de ecli~se terminá con 9) el ensam­

blaje y 10) con la liberación de nuevos viriones. 

La infección viral no siempre es productiva, es de­

cir, no siempre conduce a la síntesis de progenie infeccio­

sa¡ una parte o inclusive todos loe componentes virales, -­

pueden sintetizarse pero no se ensamblan en forma apropiada 

y a esto se le ilama infecci6n abortiva, Puede resultar del 

.tratamiento de la célula, con fármacos como la proflavina.,-

10 
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+-- l Aproximación 

2 Penetración 

4--- 3 Envoltura 

4 Transcripción del ARNm 

5 Traslado de proteínas 
tempranas 

6 Replicación del ADN 
viral 

4~ 7 Transcripción del ARNm 

8 Traslación de proteí­
nas tardías 

4~ 9 Ensamble de viriones 

1-------10. Liberación 

]'IG. 2 Ciclo de multiplicación. Diagrama muy estilizado, u­
sando un deoxirribovirus icosaédrico como modelo e -
ignorando cuestiones de localización nuclear o cito­
pl.asmá.tica. 
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o puede deberae al hecho de que ciertos tipos de c61ulas -­

son no-permisivas, ea decir, carecen de al.guna enzima o del 

ARNt esencial para la multiplicación de un virus en partic~ 

lar. 

l.5 EPIDEillIOLOGIA 

Los virus pueden sobrevivir en la.naturaleza única-­

mente si son capaces de pasar de un animal a otro, de la -­

misma o de diferente especie. La· epidemiología de las infe~ 

ciones virales consiste en el estudio de la transferencia y 

persistencia de los virus e.a.las poblaciones animales. 

El cuerpo de loa vertebrados presenta tres grandes -

superficies epiteliales en cmm.tacto con el ambiente& la piel, 

la mucosa del aparato reapir&"torio y la mucosa del aparato­

digeati vo, y dos superficies de menor extensión: el ojo y -

el aparato genitourinario. Para invadir un organismo, los -

virus deben infectar una célu.Jl.a en al.guna de estas superfi­

oi es o bien romperlas (por traumatismo, incluyendo la pica­

dura de insectos) o transmitirse en forma cong~nita. 

La inmwli.dad es de gran importancia epidemiol6gica,­

aun cuando en la actualidad se le da menor importancia a -

los anticuerpos en el proceso de recuperación de las infec­

ciones virales, ·no hay duda de su valor en la prevención d~ 

la reinfeoción, Debido a le.e barreras que representan los -

12 
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individuos inmunes, para la transmisión de loe virus, se 

puede lograr un alto nivel de 1nnn1nidad comunitaria aun -

cuando una mi.noria significativa de individuos dentro de la 

comunidad no sean inmunes. 

l.6 DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

Casi todos los virus humanos conocidos pueden ahora­

ser aislados en cultivos celulares. Las indicaciones para -

el diagnóstico de laboratorio en las enfermedades virales 

que ameritan de su confirmación, caen dentro de cuatro cat~ 

goriae principales. 

1.- Enfermedades en las· que el tratamiento del pa -­

ciente, asi como el pronóstico, dependen del diagnóstico ~ 

preciso. 

2.- Enfermedades epid6micaa peligrosas,. como viruela, 

fiebre amari.J.la, poliomie.J.itie, encefalitis e influenza, en 

las que la identificación oportuna de lo.a "casos centinel.aff' 

puede ser de vital importancia para poner sobre aviso a las 

autoridades sobre la necesidad de iniciar programas de ~ 

nizaoi6n, cuarentena u otrS:s formas de .. control o vigilancia 

esenciales para el mantenimiento de la salud pública. 

3.- Vigilancia epidemiológica, por ejemplo, para la­

búsqueda de hepatitis en los donadores de sangre, o para d~ 

terminar la eficacia de una campaña de inmunización, o para 

estudiar la prevalencia y la distribución de algunos virus­

en particuJ.ar, en una comunidad. 

13 



4.- Investigación de nuevos síndromes o brotes. 

M.ETODOS PARA EL DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

Existen tres m6todoa principales para la ident1fica-

c i6n de los virus en el laboratorio. 

Microscopia electrónica 

Aislamiento del virus 

Serología 

El mátodo de elecci6n para la mayoría de loa virus ~ 

es el aislamiento. La posibilidad de aislamiento de· un vi~ 

rus depende en forma rigurosa de la atención que ponga el -

médico en la recolección de la muestra. Ante todo, la mues­

tra debe ser tomada del lugar adecuado, en ·el momento ade­

cuado; éste es siempre tan pronto como sea posible después­

de que se ve por primera vez al paciente, porque el virus -

está por lo general presente en titu~os máximos alrededor -

del momento en que aparecen los primeros sintomas, y poste­

riormente desaparece al cabo de pocos dias. 

El sitio de donde se colecta depend.erá d'e la patogé­

nesie de la infección en particu..Lar. Por lo tar¡.to, el hiso~ 

po o el aspirador nasofaringeo será la muestra adecuada a 

tomar de pacientes con infección del aparato respiratorio 

alto; las h~ces, lo serán de.'Li.na infección intestinal; el -

liquido cefalorraquídeo, de la meningitis; los liquidas ve-

14 



eicularea y raspad.os de la base de las leeionea, de los 

exantemas vesiculares, y una porción de cualquier órgano iB 

fectado, en las autopsias. 

Debido a la. labilidad de DDlChos virus, las muestraa­

deben siempre conservarse frias y húmedas. Inmediatamente -

después de la recolección, el hisopo debe de ser agitado en 

botecito con tapa de rosca que contenga de 2 a 5 ml. de una 

soluci6n salina isotónica, balanceada, buferead.a, más gela­

tina. El hisopo, ya dentro del frasco, se troza asápticameB 

te al tamaño deseado, quedando la mueetr.a sumergida en el -

líquido de transporte; se cierra y se sella con cinta adhe­

siva, y se envia de inmediato al laboratorio {en un termo -

conteniendo hielo picado si el transporte va a durar más de 

unos minutos). La muestra debe de ir acompafiada de una his­

toria clínica informativa y un diagnóstico provisional. 

El tiempo necesario, para que los cambios citopáticos­

comiencen a manifestarse dependerá, en cierta forma, del n~ 

mero de viriones que haya contenido la muestra, pero, prin­

cipalmente, de la velocidad de crecimiento del virus en ~ 

cuestión. 
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l.7 AGENTES PISICOS 

Los virus son notoriamente termolábiles. En unos ~ 
o cuantos minutos, a las temperaturas de 55-60 e, su cápsi-

de proteica se desnaturaliza, con el resultado de que el -

viri6n ya no es iní'eccioso probablemente porque ya no es -

capaz de presentar una adhesi6n normal a la célula y/o es 

incapaz de liberarse de su envoltura, y se conservan a te!!! 

peraturas bajas y a un pH neutro. Como una regla general,­

puede decirse que la vida promedio de los virus podría me-

diree en segundos 
o a 20 e., en d!as 

-196 ºc. 

o o a 60 e. ' en minutos a 37 e. , en horas-
º o a 4 c., en meses a -70. c., y en años a 

1.8 AGENTES QUIMICOS 

Los virus con envoltura son fácilmente destruidos -

por los solventes de lipidos, tales comos el áter, el clo­

roformo o el deoxicolato de sodio. Como consecuencia de e~ 

to, loa virus con envoltura no pueden sobrevivir a la eXP,2 

sici6n a.la bilis en el aparato d~gestiv,o~ 

Los virus sin envoltura son resistentes a muchos de 

los fármacos convencionales empleados como antisápticos 

antibacterianos. El formaldehido, el ácido clorhídrico di­

luido o el hipoclorito de sodio, desinfectan satisfactori! 

mente los objetos contaminados, pero son demasiado irrit~ 

16 
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tes para ponerlos en contacto con el hombre. 

Los colorantes "vitales" heterotriciclicos, tales -

como el rojo neutro o el naranja de acridina, 8e hacen le­

tales bajo la exposición subsecue.nte a la luz, que es un -

proceso conocido como inactivación fotodiná.mica. 

·':' 

I. 
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Capitulo II· 

Clasificaci6n de enfermedades viral.es 
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No es fácil hacer una clasificación '1ni.ca de las en­

fermedad es virales, debido a que, loe autorea difieren en -

su opinión; pero sí se pueden enumerar tomando en cuenta la 

importancia primaria del ácido nucleico que se refleja en -

la división binaria principal. de todos los virus; en aque~ 

llos que contienen ADN, deoxibovirus y aquellos que contie­

nen ARN, riboviru.s. 

P'AMILIA 

GRUPO DE VIRUS 

ADN 

A) PoXVil'l.lS 

E) Herpesviru.a 

C) ADENOVIRUS 

_,_ .... --.. -----7-~-t ·-·· ·• ... 
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ENFERDE DAD 

i.- Viruela 

2.- Molusco contagioso 

3.- Vacuna 

1.- Herpes simple 

2.- Vario el.a-Herpes zosta:-

3·- Enfermedad de Inclusión 
e i tome gálica 

1.- Piebre faringoconjunti.­
val 

2.- Queratoconjuntivitis 
epidémica · 

. ,' 
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' 1 

FAMILIA 

D) Papovavirus 

E) Parvovirus 

GRUPO DE VIRUS 
ARN 

P) Ortomixovirus 

G) Paramixoviius 

H) Rabdovirus 

'I) Arbovirus 

J) Reoviru.s 

. ( 

ENPERlliEDAD 

l.- Verruga humana 

2.- Virus tumorígenos en 
animales 

l.- Hepatitis 

l.- Influenza (gripa) 

l.- sarampión 

2.~ Parotiditis 
).- Respiratoria Sincicial 

.l.- Rabia 

1 
.l.- Encefalitis 

2.- Fiebre amarilla 

l.- Infección de vias respi­
ratorias superiores 
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' 1 

FAMILIA 

K) Picornavirus 
' 

Subgrupo Enterovi~ 

Subgrupo Rinovirus 

~) RETROVIRIDAE (LEUCOVIRUS) 

l4) Coronavirus 

N) 'J?ogavirus 

1) Tacaribe (CLM) 

ENFERMEDAD 

l.- Enfermedad por Coxsackie 

2.- Poliomielitis 

l.-. Catarro común 

l.- Neoplasia de los siste­
mas linfoide o hematop2 
y-ético 

l.- Infección de vías resp1 
ratorias superiores 

l•- Rubeola 

l.- Fiebre hemorrágica 
Sudamericana 

2.- Cariomeningitis linfoci­
tica 

De acuerdo con lo anteriormente expuesto, me concre­

to a oonsiderar a las enfermedades virales que a mi juicio­

tienen mayor importancia por su repercusión en la cavidad -

bu.cal. 
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ENPER!nEDADES HERPE:TICAS. - Loa herpetovirua exhiben -

una marcada propena16n para establecer infecciones latentes 

que pueden persistir durante toda la vida del huésped, de-­

jando una marcada aintomatologia, en la cavidad bucal. 

ENFER.i.J.EDADES EXAi~TE!iiATICAS. - Son lesiones transito­

rias que no causan daños patológicos a la erupción focal -

del exantema y producen un enantema en las membranas muco-­

saa de la boca, sin ma~ores problemas. 

El otro grupo denominado como otras enfermedades co­

munes virósicas; son infecciones virales que tienen datos -

clinicoe con mari:lfestacionea a nivel de boca que pasan ~ 
I· ' 

vertidas (infecciones "inaperentes" o tteubclinicaa"). 

22. 
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Capitul.o III 
Enfermedades herp6ticas 
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La enfermedad herp6tica es la infección debida al V! 
rus del grupo de ácido desoxirribonucleico, llamado herpes­

virus. Está constituido por un núcleo que contiene ADN de 

doble filamento, cápside ioosaédrica y con un diámetro de 

100 a 150 nm. Dentro de este grupo se encuentra el HerpesV! 

rus Hominis (Herpes simple), Herpesvirus Varicellae, Citom.! 

galovirus y el virus Epstein-Barr ( EB). 

).1 HERFES SIMFLE 

ETIOLOGIA.- Herpesvirus Hominis, se le denomina fre­

cuentemente con el nombre de Herpes Simple o Simplex. Sero-

16gicamente es posible diferenciar dos tipos de herpeavirus 

hominis denominados l y 2. El tipo l, comunmente asociado -

con lesiones orales y faciales; y tipo 2, asociado con in-­

fecciones genitales y herpes neonatal. 

PATOGENIA E IN"li!UNIDAD.- La infección primaria se pr~ 

senta en edades tempranas y casi siempre es subclínica. En­

estas circunstancias el individuo infectado, queda como po_r 

tador durante toda la vida, sin embargo, las lesiones herp_2 

ticas recidivantes aparecen después en mu.chas personas, de­

sencadenad.as por factores de muy diversa índole como fiebre, 

traumatismos locales, situación de stress, etc. 

El probable mecanismo de latencia y reactivación del 

herpes simple es como sigues desp~és de la infección prima-

~· 
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ria de la membrana mucosa de la boca, el virus asciende en-

1 os nervios sensorial.es de las ramas maxilar y mandibular,­

creciendo a lo largo de la envoltura del. nervio. Al al.can-­

zar el. ganglio, infecta alguna de las c6lulas ganglionares­

y establece una infecci6n no citocida, latente en éstas cé­

lulas. Después del estímulo apropiado, que puede ser general 

o local, el virus se propaga hacia abajo, a lo largo de la­

fibra nerviosa. Cuando alcanza las terminaciones nerviosas­

sensoria.;l.es, el virus se distribuye en las células de la e­

pidermis y se multiplica libremente para producir las vesí­

culas. 

Los adultos con altos niveles de anticuerpos están -

sujetos a ataques recurrentes de herpes simple, mientras a­

a~uellos que carecen de anticuerpos no sufren tales ata~ 

ques porque nunca han sufrido la infección primaria. 

PUENTE DE INFECCION.- La constituye la sal.iva, las -

lesiones cutáneas, heces fecales, la orina, lesiones genit!; 

les u otras secresiones orgánicas que contengan el virus -­

por procede.r de personas infectad~s. 

MODO DE TRANSMISION.- Se difunde por contacto direc­

to. Loa besos, la tos y el estornudo. No debe descartarse -

totalmente la posibilidad de la diseminaci6n contagiosa me­

diante objetos contaminados como vasos, utensilios de comi­

da poco limpios y juguetes de uso colectivo. 
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PERIODO DE CONTAGIOSIDAD.- Dura el tiempo que perai~ 

ten activas las lesiones, sin embargo, se ha demostrado ex­

creci6n salival intermitente del virus durante varias sema­

nas despuás de que han desaparecido las lesiones bucales ~ 

así como en adultos asintomáticos. 

MANIPESTACIONES CLINICAS.- Es preciso establecer una 

distinción entre la enfermedad primaria y la secundaria ( r~ 

cidi~rante). En el primer caso la manifestación más frecuen­

te es: la gingivoestomatitis herpética; otras manifestacio­

nes clínicas aon1 la vulvovaginitis herpética primaria, qu~ 

ratoconjuntivitis herpética y la meningoencefalitis herp6t~ 

ca. Las lesiones recidivantes inciden en.d~versas localiza­

ciones, mostrando predilección por las zonas de transici6n­

entre piel y mucosas {herpes simple labial, progenital, n,!! 

sal, etc. 

GINGIVOESTuMATITIS HERPETICA PRiuiARIA.- También lla­

mada infección primaria, estomatitis infecciosa, herpes si,m 

ple, herpes primario o gingivoestomatitis herpética aguda. 

Ea una enfermedad que ataca principalmente membranas 

mucosas, pero ocasionalmente puede afectar la piel o el si~ 

tema. nervioso central. Se le llama prima.ria porque represe.a 

ta el primer contacto con el virus el cual es usualmente a;!! 

quirido por contacto directo. La enfermedad puede ser prec~ 

dida de otro proceso infeccioso, por ejemplo, una infección 
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del tracto respiratorio superior. La manifestación clinica­

a61o se hace aparente en l a 101' de los pacientes, y en el 

90Jb restante, la infecci6n es subclínica, Suele aparecer en 

tre los dos y cinco años de edad, La rara aparici6n del heE 

pes bucal primario en los niños de menos de seis meses de -

edad, se explica probabl.emente por la inmunidad pasiva pro..; 

cedente de la madre. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- El periodo de incubaci6n­

ea de 3 a 12 días, y con un pródromo de l a 2 días que anuE 

cia la enfermedad por presencia de fiebre elevada, irritab~ 

lidad, disfagia, anorexia, cefalea, dolor de encia y linía­

denopatía dolorosa. Las encías se tumefactan y aumenta la -

salivaci6n. Cuarenta y ocho a setenta y dos horas después -

aparecen en la boca numerosas vesicu1as de forma. redonda u 

ovalada, bien circunscrita, ll$naá de fluido amarillento 
• que pueden aparecer en lengua, labios o membranas mu.cosas -

orales. Las vesículas se rompen en 24 horas, dejando úlce~ 

ras superficiales ardientes, dolorosas, cubiertas por una -

membrana blancogrisácea y rodeadas por un halo eritematoso. 

En cuanto a orden de frecuencia están afectados los­

labios, lengua, mu.cosa de las mejillas, paladar duro y blB:!! 

do, suelo de la boca, orofaringe y encías. 

La inflamación gingival siempre precede por varios -

d!aa a la formación de Úlceras; 6,tas Vtµ'Í.an en tamafl.o, en-
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tre 2 y 6.mm de diá.llletro, cuando espontáneamente en un perJ? 

do de 7 a 14 .dias desaparecen sin dejar cicatriz. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Se presenta el llama­

do Síndrome capilar, que se caracteriza por permeabilidad y 

fragilidad de capilares. Una vez que el tejido estuvo expuf!! 

to al virus, el cori6n de la piel y 11D.1cosa llD.leetran pronun­

ciada dilatación y fragilidad de los capilares, invasión vi 

ral de las células endoteliales capilares e infiltraci6n e~ 

lular inflamatoria. El daño capilar y la subsecuente extra­

vasación de líquido dentro de los tejidos, nos da una expl~ 

caci6n 16gica del eritema y edema del área afectada, que se 

presentan el periodo prodr6mico d~ aproximadamente 12 hora~ 

áste periodo prodr6mico ea seguido por la erupción de las -

vesículas, las cuales contienen exudado inflamatorio fibro­

so, as! como células inflamatorias y epiteliales. 

QUERATOCONJUNTIVITIS HERPETICA.- La infección prima­

ria con el herpesvirus afecta algunas veces a los ojos, ya­

s ea. aislada o simultáneamente con la infecci6n de la mucosa 

bucal. Esto se ha observado en los niños de corta edad y -

más rara vez en adultos jóvenes. Generalmente es unilateral 

y se caracteriza por la existencia de opacidad corneal, en­

rojecimiento conjuntival y edema que puede llegar a ocluir­

el ojo. Loa párpados muestran enrojecimiento y e.1dema con l~ 

sionea vesiculares en el borde de los mismos. Cl.ásicamente­

la queratitis progresa a úl.cera dendrítica, o coz1 menor fr~ 
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cuencia, a una dloera geográfica de la.córnea, que puede en 

re.ras ocaciones, conducir a una queratitis d1sciforme o a -

una cicatriz corneal con la resultante ceguera. 

TRATA.Ií:IENTO.- El tratamiento de la Gingivoestomati-­

tis Herp6tica Prime.ria ea sintomático y consiste en: 

1). Enjuagues alcalinos, para neutralizar el medio -

bucal1 Bicarbonato de sodio, Perborato de sodio­

(Amozan). 

2). Analgésicos. 

3). Alimentaci6n no ácida5 no irritante y blanda. 

4). Liquides en abundancia para conservar la .hidrat~ 

ci6n. 

5). Un complemento dietético (Suatagen, Protevit). 

6). No administrar antibi6ticos, ya que fijan el vi­

rus y prolongan el tiempo de la enfermedad. 

7). Reposo. 

8). Aislar los utensilios del enfermo, para evitar -

el contagio. 

GINGIVOESTOüiATITIS HERPETICA SECUNDARIA O RECURRENTE 

(Herpes labial, vesículas de fiebre). Esta afecci6n, que es 

la más frecuente de las formas de infecci6n herpética, afe~ 

ta al 5~ de toda la poblaci6n adulta. Después del restabl,!!. 

cimiento de una gingivoestomatitis herpética primaria aguda, 

se establece en el huésped humano, una inmunidad (para toda 
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la vida) frente a la infecci6n primaria en forma latente -­

dentro de las células epitelial.es, y se activan aólo cuando 

bajan las defenaas tisulares. El estímulo básico para la -­

aparici6n de una lesión recidivante, no es una reacción ex~ 

gena, máa bien es una alteracidn de la fisiología del hués­

ped que activa el virus latente, lo que puede ser inducido­

por cambios en el medio ambiente externo. Existen ciertos -

factores que favorecen y desencadenan la activación del vi­

rus, entre los que podemos encontrara la luz solar, trauma­

tismos., trastornos gastrointestinaJ.es, de vias aéreas supe­

riores, metabólicos, hormonales (menstruación, embarazo), -

alergias a alimentos o medicamentos, enfermedades debilitEl,;!! 

tes o infecciosas, exacerbaciones febriles y alteraciones -

emocionales (ansiedad, fatiga, tensi6n). 

La producción de anticuerpos después de una infecciát 

primaria no confiere inmunidad absoluta al. virus. No se co­

noce la razón por la cual la inmunidad no es absoluta, aun­

que se supone que el virus persiste en fase clínica tardia­

mediante una protección intranuclear, siendo retenidos por­

lo s anticuerpos humorales, hasta que un estímul.o liberador­

disminuye la resistencia del organismo en favor de la viru.­

l.encia de la causa excitante. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Existe un periodo de inc,!! 

baci6n de 2 a 12 días y un pródromo de 24 a 4d horaa, en é!! 

te periodo hay sensación de ardor, prurito o quemadura y se 
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observa una zona;e"f"ltematosa o pápulaa rojizas. Después del 

período prodr6mico aparecen vesícula.a en forma de racimos,­

ramillete o abanico. 

Las lesiones se localizan preferentemente alrededor­

de la boca, sobre el borde bermel16n de los labios, en la -

unión entre la mucosa labial y la piel. Es frecuente obser­

var la reactivaci6n de la enfermedad en el mismo sitio y no 

se presentan con complicaciones como malestar general, (náu­

seas etc) que suelen observarse en los casos clínicamente -

aparentes de la gingivoestomatitis herpética primaria 6€Ud~ 

otros sitios de localización del herpes recidivante son los 

genitales externos (pene y vul.va). 

Las vesículas son translúcidas o claras, con bordes­

irregulares de pared delgada, sobre una base eri tematosa, -.· 

llenas de líquido transparente o grisáceo, pequeñas y bien­

localizadas; tienen un tamaño aproximado de 2 a 5 mm. Las -

vesículas son de corta duración, entre 24 y 48 horas; des-­

pu&s se abren dejando Úlceras dolorosas de bordes irregula­

res, poco profundas de base amarillenta, Estas úlceras se~. 

cubren con una costra, sanando en un.lapso de 7a10 días 

sin dejar cicatriz. 

CARACTERISTICAS HISTO~OGICAS.- Presentan las mismas­

características que las lesiones herpéticas primarias. 
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TRAT.Al\'IIENTO.- Al igual que la gingivoestomatitis he.!: 

pática primaria el tratamiento es sintomático. Sin embargo, 

tanto en la primaria,.como en la recurrente ae han intentado 

otros tratamientos, como son los siguientes: 

Bioflavinoides solubles en agua y en ácido aac6rbico. 

Este complejo está directamente relacionado con la protec-­

ción de la cálu~a huásped y su fisiología, para pre~ervar -

la integridad celular. Se ha observado que acorta la dura-­

ción de los síntomas subjetivos de dolor y reduce la inci~ 

dencia de los síntomas objetivos de vesículas y ruptura de­

la membrana vesic~ar. 

Vacunas.- Se han ensayado tratamientos con la admi-­

nistraci6n repetida de la vacuna contra la viruela, pero se 

demostró que el beneficio logrado ea ~equeño. 

Idoxiuridina (IDU).- Actua interfiriendo la síntesis 

del ácido ribonucleico y con esto logra la inhibición de la 

multiplicación del virus. El producto da resultados magníf! 

coa en el herpes ocular a una concentración del 0.5'~ sin ª.!!! 

bargo, se ha demostrado que en el herpes labial sólo acorta 

a 5 días el tiempo de curación. 

I~otivaci6n fotodinámica.- El virus del herpes sim­

ple puede ser inactivado in vitro1 si se expone a uno o va­

·rios colorantes heterociclicoe, como el rojo neutro.e irra-
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diado brevemente con luz fluorescente, sin embargo; se ha -

visto que las partículas inactivadas fotodinámicamente pue­

den inducir transformaci6n neoplásica de células en cultives 

de tejidos, por lo que no se recomienda usar ésta técnica. 

DIAGNOSTICO.- En un paciente que presenta fiebre, s!n­

tom.as generales y exantema. o enantema vesiculoso, debe sos­

pechar infección herpética primaria. El diagnóstico puede -

comprobarse: 

l.- Aislamiento del virus de la lesi6n local. 

2.- Con pruebas serol6gicas que revelan incremento 

del t!tulo de anticuerpos neutralizantes durante la conva­

lecencia. 
·- : 

3.- Datos histol6gicoa de cuerpos intranucleares de 

inclusión de ·tipo A, células gigantes multinucleadas. 

En la biopsia de una vesícula en desarrollo puede -­

apreciarse todos los periodos del proceso patol6gico: a) 

cuerpos eosinófilos intranucleares de inclusión; b) células 

gigantes mu.l.tinucleadas; c) degeneración por hinchazón de'­

células epiteliales, Es~as alteraciones anatomopatol6gicas-' 

se ven en la infección primaria y en la recurrente. 

Aislamiento del virus.- Hay varios métodos de lograr 

el aislan:liento d,el virus; la inoculación de material de v:e­

s ículas o de regiones infectadas en la c6rnea escarificada-
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del conejo, va seguida de queratoconjuntivitis. Las c6lu~ 

las corneales poseen cuerpos eosinófilos de inclusión caras_ 

teristicos, 

La siembra en cu.:.Ltivos tisulares de córnea de oonej~ 

{HeLa}, o de células renales hwnanas, produce alteraciones­

c1topat6genas, con cuerpos intranucleares de inclusión y c,! 

lulas mu.ltinucleadas gigantes. 

Otro método es la inyección en la membrana cariolan-

. toidea del embrión de pollo. El virus del herpes simple or! 

gina pequeñas placas ovaJ.adas que difieren macroscópicamen­

te y microscópicamente de los grandes hundimientos redondos 

causados por la vacuna. 

Pruebas Serológicas.- Para estimar el titulo de ant~ 

cuerpos neutralizantes y fijadores del complemento, deben -

obtenerse muestras de suero en el periodo agudo y durante -

la convalecencia.Descubrir incremento importante del titul.o 

de anticuerpos,es prueba que resulta útil. de confirmación. 

Diagn6stico Diferencial..- La gingivoestomatitis her­

p6t1ca aguda suele diagnosticarse clínicamente y no requie~ 

re comprobación de laboratorio. Pueden.confundirse con ella 

varias enfermedades como: la herpangina, amigdalitis membr~ 

noea aguda, eccema herpático y eccema vacunal, 
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El diagnóstico diferencial. del herpes simple recidi­

vante, hay que tener en cuenta al. herpes zoster y en algunoo 

casos la sífilis inicial. 

PRONOSTICO.- A excepción de la meningoencefalitis ~ 

aguda, el herpes visceral diseminado y el eccema herpética, 

afortunadamente raros, las lesiones herp6ticaa son general­

mente benignas, pero ocacionan malestar importante. Evolu-­

cionan hacia la cu.x:aci6n en for~ espontánea y pocas veces~ 

ee complican. 

PREVENOION.- No se dispone J~ medidas preventivas 

.efectivas. 

3.2 HERPE~ ZOSTER 

Familiarmente conocido como "zona", es una enferme­

dad aguda producida por un virus neurotr6pico; sus lesiones 

se presentan en la piel aon mucha mayor frecuencia que en -

la mucosa bucal, inervada por un solo ganglio sensorial. OC!:!, 

rre predominantemente en personas mayores y, únicamente en.--: 

aquellas personas que han tenido con anterioridad varicela, 

especialmente en la infancia • ., 
ETIOLOGIA.- Esta enfermedad ea producida por el Her-

I 
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pesvirua Varicellae; su tamaño oscila entre 100 y 150 nm, -

mismo virus que ocasiona la varicela. Ea difícilmente cult_! 

vable y fracasa la inoculaci6n experimental en la práctica, 

sólo las cálu.las hu.manas han sido utilizadas con 6xito para 

ello. 

PATOGENIA.- El zoeter representa la reactivación del 

virus que ha permanecido latente a partir de un ataque de -

varicela, sufrido muchos años antes y se cree que el virua­

viaja a lo largo del nervio sensitivo de su correspondiente 

raíz ganglionar dorsal, o de un ganglio nervioso craneal en 

donde ha recidido en cierta forma oculta entre los ataques, 

especialmente a lo largo del trayecto de los nervios trigá­

minos. 

PUENTE DE CONTAGIO.- El proceso es escasamente cont_!! 

gioso, aunque no se sabe como se rea.liza el contagio, pero­

ae presume que el virus existe en estado latente en portad,2 

res sanos y en la nasofaringe de loa afectados. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Después de.un periodo de­

incubaci6n de 7 a 14 días, la enfermedad se manifiesta con­

una fase prodr6mioa de dolor repentino, cansancio, malestar 

general, cefaleas, inapetencia y trastornos gastrointesti~ 

les durante 3 a 4 días antes de que se desarrollen los ras­

gos distintivos de la enfermedad, .con o sin dolor a lo lar­

go de la zona de la erupci6n futura. Hacia loa días cuarto-
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o quinto, aparecen lesiones características en forma de br2 

tes de vesículas sobre una case eritematosa en la distribu­

ción cutánea de uno o más ganglios de las raices posterio-­

res. Las erupciones tienen máxima frecue~cia en la región -

torácica y la espalda, extendiéndose de modo unilateral. H~ 

cia el quinto dia tras su aparici6n, las vesiculas empiezan 

a desecarse y producir costra. 

El herpes zoster incide más a menudo entre los hom-­

bres que entre las mujeres, afectando principalmente a los­

individuos de una edad superior a los 50 años. 

En la piel, la afecci6n de la segunda división del -

trigámino, provoca una máxima concentraci6n vesicular alre­

dedor del labio su~erior, Si se' afecta la tercera divisi6n, 

la zona lesionada es la del agujero mentoneano. 

El herpes zoster oftálmico sigue a la implicación -­

del ganglio de Gasser. Se manifiesta por dolor y una erup-­

ci6n vesicular en la distribución de la rama oftálmica del­

nervio trigémino, que puede tener por consecuencia ulcera-­

ciones y opacidades corneales. En algunos casos hay parali­

sis del tercer par craneal. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Las lesiones en la mucosa­

oral son muy difusas. Las vesicu~as zostéricas situadas in­

mediata y unilateralmente en loe trayectos de una ~ varias-
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ramas del trigémino, tié'11en una vida muy corta y no dejan -

cicatriz. Las vesículas ~~ ... abren y rápidamente se convier-­

ten en ulceraciones planas dolorosas, de diversos tamaños y 

rodeados por un halo rojo y de anchas zonas de inflamación. 

Si se afecta la segunda rama del trigémino, aparecen­

vesículas unilaterales en el paladar, úvuJ.a, encías del ma­

xilar superior y 1'1\lCOsa labial y bucal superior. Por su PªE 
te, .:..a afecci6n de la tercera rama provoca la participación 

"del labio superior, encía maxilar inferior y suelo de la~ 

boca. 

El Herpes Zoster Geniculado (síndrome de Ramsay Hunt) 

es el resultado de la complicaci6n ~el ganglio geniculado;­

ee manifiesta por dolor en el oído y erupciones vesiculares 

en el conducto auditivo externo y en la oreja, el paladar -

blando y los pilares anteriores de las fauses. En el lado -

afectado hay parali~is facial. 

A los 14 días el proceso entra en regresión y, por -

regia general, todo concluye en un mes aproximadamente. El­

dolor es muy intenso durante una a cuatro semanas y con fre 

·Cuencia persiste durante meses como una neuralgia post-zos-

ter. 
r 

. i . 
ANATOlilIA PATO.LOGIOA, - Las vesiculas uniloculares se-

·.' 

or.iginan a través de la411.Lamada degeneraci6n globulosa de -

J8 
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lae c&lulae epiteliales afectadas, con !ormaci6n de cuerpos 

de inclusi6n intra.nuclear, células epiteliales gigantes l!lllJ; . 
tinucleadas y necrosis de licuefacci6n del epitelio. Los --

frotia obtenidos a partir de las vesiculas sin romper pue-­

den resultar útiles para el diagn6stico. 

DIAGNOSTICO.- El herpes zoster es principalmente una 

enfermedad. de la edad adulta, especialmente de las personas 

de edad madura. Aun cuando dificil en la fase preeruptiva,~ 

el diagn6stico se establece fácilmente una vez que las vesi 
culas aparecen con su distribuci6n característica unilate-­

ral, sin sobrepasar de la linea media. La zona de alteracién 

· generalmente está hiperestésica. 

DIAGNúSTICO DIFERENCIAL.- Las lesiones del herpes 

simple recidivante adoptan en alguna ocasión, una disposi-­

ción eegmentaria, pero son menos dolorosas y sólo raras ve­

ces se acompaña de linfadenitis regional, El zoster no ex8:!,! 

temático s6lo puede ser identificado por loa antecedentes y 

mediante la exclusión de otras enfermedades. La neuralgia -

prodrómica puede simular dolor de origen dentario. 

En el caso de la af'ecci6n intraoral, la naturaleza .. 

segmentaria unilateral de las lesiones debe descartar la -­

gingivoestomatitis herpética primaria. El zona del max:ilar­

superior que a veces no es unilater.al sino bilateral, suele. 

confundirse con la angina herpética en el que la amígdala - · 

39 

' ... ·----· .. --··-· .. -·-~·-·· ··-·· --·--·:· ... -..... _ .. _ .... ·-· .. 



\ 

........ , 
' 

está invadida. Laa pruebas serológicas, aclaran las dudas. 

PRONOSTICO.- La mayor parte de los enfermos se recu­

peran sin residuo, con excepción de la cicatrización de la­

piel; no obstante, una neuralgia postherpética puede persi~ 

tir durante meses o años, sobre todo en los enfermos ancia­

nos, en los que también las lesiones pueden convertirse en­

gangrenosaa o hemorrágicaampollares. La parálisis facial, -

en el herpes geniculado, suele ceder. Un ataque de herpes -

zoster suele dejar inmunidad. 

Bi.virus del herpes zoster es idéntico al de lavar,! 

cela. Existen padrea con zona que contagian a sus hijos va­

ricela, tambi6n puede suceder lo contrario, aunque con me~ 

nor frecuencia. 

TRATAMIENTO.- No se conoce terapéutica especifica; 

no obstante, un corticosteroide. edminietrado al principio -

de la infección puede acortar el curso y aliviar los sinto­

Ill8s. Pueden· aplicarse localmente protectores (orobase, po~ 

das, calmantes y cremas), anestésicos locales y lavados an­

tisépticos en las lesiones bucales, lo mismo que en las cu­

táneas para dominar el dolor o la infección. En algunos ca­

sos será necesario la administración de analgésicos y sedS;U 

tes, incluso el Demerol o morfina, para controlar debidamea 

te el dolor acompañante. 
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HERPES 2'JJSTER 

VARICELA Y 

HERPES SIMPLE 

.&.. 

J. 

Período 

inicial 

Periodo de 
estado 

o. Periodo de 

'l'ilIJ. DI!: PRUEliS DUQNOSTICA.S 

J&teriai patoiógico a 
.ertraerao' · 

(a) 

(b) 

{o) 

Raspado de lesiones 

Liquido de vesículas 
.... d 1 • ~ .. ero para aero iagno.!!. 

tioo {ler• euero) 

áuero para aaradiagnóatioo 

{2do. suero) 

,. : . de:tervesoenoia 

Suero para aerodiagnóstioo 

(3er. suero) 

1 , .. 

.. 
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Pruebas de d1agn6s­
ti co a solicitar 

(a) .Aislamiento e iden 
ti:tionción del vi:­
rua por inoculaci6n 
a animales adecua­
dos, a embrión de 
pollo, 7 a cultivos 
de tejidos. 

(b) Pruebas de inmuno­
fluorescencia • 

(o) 

(d) 

(a) 

(b) 

. . 
Coloración y µrepa­
rados histológicos 
para cuerpos de in­
clusión o citopato­
logía. 

Microscopía electr6 
nica de lea corpúa:' 
culos elementales o 
11viriones 11 • 

Pruebas de inmuno­
fluorescenoia. 
Coloración y prepa­
rados histológicos 
para ouerpos da in­
clusión o citología. 

(a} Microscopia eleotr6 
nioa de, los cor-púe:' 
culos elementales 

(b) 

o 11viriones". 
Pruebas de neutral! 
zación (lo, 2o y 3er. 
eueroe), inmunodifU­
sión, de alergia cu­
tánea (intradérmioa) 
7.de bemaglutinación. 



Capitulo IV 

Enfermedades exantemáticas 
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Se consideran exantemá.tioaa a las ent'ermedades infe,2 

ciosae que provocan lesiones cutáneas múltipleaa saramp16n, 

rubeola, varicela y viruela. La escarlatina es tambi6n un -

proceso exantemático, pero provocada por el estreptococo y­

no por un virus. 

La mucosa bucal tiene gran participación en las en­

feJ'IDedadas exantemáticas. ?4uohaa veces constituye la puerta 

de 11~1trade, y la profilaxis, d.e la enfermedad comienza por -
aua cuidados. En ocasiones aua lesiones sirven para el dia~ 

ndstico precoz, por ejemplo, las manchas de Koplik en el ª.! 

raxnpi6n. 

4,J. SA.R.AMPION 

Ea el sarampión una inf'eccidn aguda.causada por un·­

virus, muy contagioso, caracterizada por fiebre, coriza, 
. . . 

conjuntivitis, tos y manchas de Koplik, seguidas de erupoiái. 

maoulopapu.J.osa generalizada, que suele aparecer al tercer -

d!a de la enfermedad,' 

ETIOLOGIA. - Es un virus de RNA, y mide 150 nm de di! 
metro. La tinci6n negativa muestra al virus en el lllicrosco­

pio electrónico, con la estructura helicoidal de un parami­

xovirue. 

4l . 
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EPIDEMIOLOGIA.- Dado ·~Ji?li_'~'Jf~a monotípico ea inv~ 

riable, el patrón epidemiológico aepende totalmente del es­

tado de irum.inidad de la población, lo que depende de su ta­

maño, estructura y su dinámica demográfica, así como, la -­

resistencia producida por la infección y por la vacunación. 

El earampi6n fue en M&xico una causa importante de -

defunciones in:far.tiles hasta 1945, ·época en.la que inició -

una tendencia decreciente como resultado de la inmunotera~ . 
pia pasiva y del empleo de antimicrobianos, 

A causa del gran subregistro, la morbilidad (número­

de casos notificados durante el año por cada 100,000 babi-­

tantee) por sarampi6n resulta una referencia poco confiable 

para conocer la variabilidad de su frecuencia, pero se pue­

de aseverar que en México era endémico con incrementos epi­

démicos que se presentaban regularmente en la primavera, a­

intervalos de uno a tres años, hasta 1922, y que a partir -

de esa fecha el sarampión tuvo una aparición cíclica bianual 

con años pares epidémicos y nones no epidémicos, y tenden~ 

cia ascendente paralela al ritmo de crecimiento de la pobl!!; 

ci6n. 

La vacuna antisarampionoaa empezó a.emplearse en fo_!: 

ma masiva en México en el segundo semestre de 1972, lo que­

trajo como consecuencia una alteraci6n del ritmo epidémico­

y una tendencia decreciente de la morbilidad. 
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La adquisición temprana del sarampión depende de dos 

aspectos condicionantes mu.y importantes: uno biológico, que 

es la edad a la cual los anticuerpos trasplacentarios ya no 

interfieren con la adquisici6n de la infección, y otro so~ 

cial, que depende de los hábitos y costumbres de una collllUl.! 

dad que expone a los niños al riesgo temprano de la infec~ 

o16n. En loa paises con nivel económico bajo, es frecuente­

que loa niños acompaf1en a sua madres en sus actividades co­

tidi..maa extradomic1l1arias1 o que se permita la conviven-­

cia cercana. de niños de varias edades. 

PUENTE DE INFECCION Y .lUtSERVORIO.- La fuente de in~ 

feoción está constituida por J.as gotiilaa expelidas al ha-­

blar, toser o estornudar, ade~ de las eeoreoiones de las 

v!as respiratorias, y el único reservorio es .el enfermo, -­

pues no existe la condición d• portador, La ausencia de cu~ 

dros subclinicos o de infecciOllllls inadvertidas, hizo que la 

frecuencia de la enfermedad t'uie:lra muy cerqana al número de 

.cacimientos, hasta el empleo d• la vacuna antisarampionoaa. 

PATOGENIA.- La patogeni:a de~ sarampión ee desarrolla 

en tres etapas: una. previa, qu;e se presenta en el medio am­

biente, otra durante el periodG de incubación, y una terce­

ra durante el periodo de estado. que acontece en el hu~sped. 

Robbins ha propuesto el siguiente esquema patog~nic~ 

el virus llega por el aire a le mucosa na,sofa.ringea en don-
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de ee reproduce e invade loa ganglios cervicales regionales; 

el segundo dia de un episodio vir6mico llevaría el virus a­

loa órganos linfoides y al epitelio del tracto respiratorio 

en donde se reproduce nueva:nente a aparecen células gigan-­

tes en loa· dias 30. y 5o. post-i~eccioso. 

El óo. d!a acontece la viremia secundaria y el 7o. -

dia se inician las lesiones en la piel. El dia llo. se pre­

sent:in los pródromos (fiebre, malestar general, etc.). El 

140. dia aparece la lesión.Y se puede tit1.l.lar anticuerpos -

s6riooe, el 150. d!a simultáneamente desaparece la viremia­

y disminuye el contenido viral de los órganos infectados; -

el l7o. dia se aprecia mejoría del cuadro clínico y s.e ini­

cia la desaparición del exantema. 

MANIPESTACIONES C1INICAS.- El exantema aparece a los 

J-4 dias después de que se presenta la fiebre, conjuntivi--· 

tia, coriza y tos. Las manchas de Koplik suelen aparecer -­

dos d!as antes del exantema, dichas manchas aparecen a nivel 

de los molare~ durante tres d!as éstas lesiones aumentan de 

námero y se extienden a toda la mucosa; cede y desaparecen­

las manchas de Koplik, la erupción cutánea caracteristica,­

consiste en mác1.l.las rojas aplanadas, de forma irregular, que 

aumentan de ca~ibre y se elevan url poco¡ las lesiones si--­

guen discretas o presentan confluencia. Palidecen por la 

presión¡ el exantema aparece primero .en la ~rente y se d! 
funde gradualmente a todo el cuerpo. En un pÍazo de 4.a 5 -
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días empieza la descamación de la piel que presenta las le~ 

eiones. La erupción desaparece en un plazo de 14 a 21 dias,­

durante la fase aguda de la enfermedad hay leucopenia. 

MANIPESTACIONES BUCALES.- Los aspectos bucal.es del -

sarampi6n incluyenz 

l.- Manchas de Koplik y enantema. 

2.- Complicaciones bucales raras de esta en:fermedad. 

Las manchas de Koplik tienen importancia diagn6stica, 

ya que aparecen uno o dos días antes del exantema. Existen­

durante la mayor parte de la etapa infecciosa de la enferm~ 

dad, en la mucosa del carrillo a lo largo de la línea de ~ 

cierre de loa.·dientes en la' región de los molares. El pa­

ciente puede percatarse de su presencia o quejarse de una -

sensación de dolor o quemadura. Las lesiones tienen aspecto 

de manchas blancas o blancoazuladas como puntas de alfiler, 

rodeadas de una zona de eritema; las manchas desaparecen ~ 

gradualmente a medida que la mucosa de la boca se congesti~ 

na y aparece el exantema.- Otras formas de enantema son; 1)­

los puntos rojos de la faringe que luego se confunden con -

la uongestión faríngea y 2) loa puntos blancos o grisáceos­

de un mm. de diámetro sobre las amígdalas (manchas de Her­

man). En una colostomia se pudo apreciar las manchas de Ko­

plik en la mucosa del.· coloii. 

EXANTEMA..- El ~~antema se presenta como erupci6n ma-
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cu.lopapulosa que comienza en la cabeza y se extiende a rre.!! 

te, a piel detrás de las orejas y parte superior del cuello; 

despu6s se disemina progresivamente, cubriendo el pecho, el 

tronco y posteriormente las extremidades. Los primeros si­

tios atacados tienen lesiones más numerosas que loa invadi­

dos después. El exantema .desaparece en el mismo orden en qw 

se presentó. 

CONVALECENCIA.- La enfermedad llega a su máximo entra 

el 2o. y 3er. día del periodo exantemático; la fiebre alca.!! 

za su valor máximo (40-41 °c), las manchas .de Koplik han cu 

bierto toda la mucosa bucal y comienza a desaparecer; hay -

marcada coriza, tos y conjuntivitis; la fiebre cae por cri­

sis o lisie rápida en el transcurso de 24 a 36 horas, la -­

persistencia de la fiebre después del tercer dia de exante~ 

ma, suele deberse a u.na complicaci6n; el período de conva­

lecencia del sarampión es breve. 

COMPLICACIONES.- Son comunes las complicaciones del­

á.rbol respiratorio (neumonías, bronquitis graves, laringitis 

y bronquiolitis), asi como otitis media, trastornos neurol2 

gicoe, encefalitis. La panencefalitis esclerosante subaguda 

(PES) es una enfermedad rara, que produce deterioro intele~ 

tual, ataques convulsivos y anormaiidades motoras en niños­

y adolescentes por lo general varones y que con frecuencia­

termina con la muerte. 
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GUIA DIAGNOSTICA PAHA LA NOTIFICACION DEL SARAM:PION 

Primera faeet sospecha clinica 

Datos epidemiológicos 

Edad: Principalmente de seis meses a 
seis años. Contacto con otros niños -
que hayan padecido o tengan sarampión. 
Inmunización antisarampionosa ausente 
o aplicada antes del año de edad. 
Antecedentes de no haber padecido sa­
rampi6n. 

Cuadro clinico 

Período de incubación de 10-11 días. 
Periodo prodrómico de tres días con 
fiebre, malestar general, tos, rinitis 
e irritación conjuntival y fotofobia. 
Aparici6n de las manchas de Koplik en 
la mucosa oral. 
Período de estado, Exantema eritemato­
so, maculo papulosa, c·entrifugo, no p~ 
riginoso. Aparece sucesivamente en ca­
ra, cuello, trono~ extremidades supe­
riores y llega a las extremidades in­
feriores al tercer dia, seguida de una 
descamación fina de la piel que no 
abarca ni las manos ni los pies. 

L'aboratorio 

Búsqueda de células multinuclear,es en 
el esputo o en las secreciones ~asales. 
B.H. Leucopenia con linfocitosis o ne~ 
tropenia. . . ;. 
S6lo en caso de duda, enviar do~'. rniues-

1 '· tras de suero, la primera reco~ectada 
en la etapa aguda y la .segunda·~,;10 a 
15 dias después. .; . 

Caso 

sospechoso 

Registres e 

en la forma. 

4-30-6 

Codifiques e 

como saram-

pi6n 



Segunda faee1 Confirmación diagnóstica 

Evolución clínica 

El desarrollo de un exantema máculopa­
pul.oso generaliza.di, precedido por tres 
días de fiebre, toa, coriza y conjunti­
vitis asociados con ~as manchas de Ko­
plik ea confirmación de sarampión • 

. En nifioa que previa.mente recibieron va.­
cuna antiaarampionosa inactiva, puede -
presentarse un aarampi6n atipico, con 
exantema eritematoso, urticaria y le­
siones papulares, petequiales o purpú­
ricas con predilección por lrui extre­
midades, en particular las manos, mui'1e­
cas, pies y tobillos; ocasionalmente 
las lesiones pueden ser vesiculosas. 

Resul.ta.dos de laboratorio 

se demuestran o6lu1.as gigantes mu.ltirm­
cleadaa en secreciones (presentes duran 
te el periodo prodrdmico), -
Se demuestran loa anticuerpos inh1bido­
res de la hemoaglut1naci6n en las muea­
traa de suero, con diferencia de dos -­
diiuciones o más entre el titulo·de ·la 
primera y la segunda muestra. 

Durante el período febril es factible -
aislar al virus en las seoreoionea naso 
faringeas o sangre, qunque no ea un pr:2 
cedimiento ru.tina.rio. 
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Tercera fases Sin confirmación ol!nica 

Evolución clinica 

La presencia de un exantema diecreto,­
que evoluciona en menos de 72 horas, -
ein pródromo; la presencia de prurito 
excluyen el diagn6stico de sarampión. 

Resultados de laboratorio 

No hay elevación en el titulo de anti­
cue~poe en la 2a. muestra de suero, o 
el t!t\llo ea meno~ de 1~8, 

Se excluye el 

diagnóstico -

de 13arampi6n 

~¡Aa«~~~lO~ Pl~~R~Ng¡4~.~ H~~ ~µe ten@r @n pµent~ ~ 1~ -
;ry,\:u1Q+I.\, e8PJ:H'1~:tirm, ~PY.PQ:i,QntH~ m@1U,P.ml\tmtQPA-~, eni'11r11u:1¡t~ 

Q@i ~"erQ, 1~ rQ§~R+A ~nfru+~~1 f g~1rtA@ infePQ~Qne~ por vjr 

l'\l§ ~QHQ, ~ntr@ !Q§ ra§~Q§ 9i@tintiVQ§ ~@ 1~ J'UReQ~, fi~~ 
rgn Yn g"p§Q +@ve QQn §tntgmª§ ~~norl'l-J,@§ e§QA§Q§ g ~+g§, ~ 

~gngi!B§ !infAtiQQ§ r@~rga~riB~!gr@§ ~ §YQQgg~~~tg+e§ ª"men 
lflQQ§ G@ tªm§Jlg (~@n@rª!m@n~@ hi~@f§@ruJiR!@§), fi@9r@ !i~@~ 

rg, \lnll g!fra n@mAligg n@rmg! 1, pgr !o @Qm\i.n, ftU§@nQiª G@ 
~r6GromoG r@@on@oi§!@e ~ \lfié ijurgoidn »r@v@, A! pringiF~g,~ 
i~ féri~i~ie y !é fi@§f@ ~uijiorg hé@@rnoe ~@negr @n bª @e~ 
Oéf~~iilY!. 1 por@ ffY:ié !é !ouoooit@eie Q§ ~elé, ~é§ §l'li~g~g: 

ftQ§ mo~iorun@ni@OAD (por @1 f@fl§DérDit~ O 1go ol.Y:félllidée) n 

§O p!lll@oon A iª ol'\lpoidn do~ §lll'nmpidn. Lé fl'Y.té d@ ioe prA 
4romgo t1piOQ6 1 1g ~oo ~ l.llW ol'l.\poión ~u@ ng prg~rfteé d@ lé 

OADl&é ~t ~ronoo, 6on 4é~Oe ~t~loo pgré 4~otinguir ~ªº o~ 
1 

oionou mo~ioe.montouAu. L~ roo6olg 1ní'l!l1itii praauoo ~nA on¡¡ 



ci6n cutánea semejante a la del sarampión, pero rara vez ee 

ve en niffos mayores de tres años y se diferencia por su tem 

·peratura inicial alta, ausencia de manchas de Koplik, de ~ 

lestar, y el hecho de que la erupción aparece simultáneame.!! 

te a la remisión de la fiebre. 

PRONOSTICO.- El sarampión ea una infecoi6n benigna -

con una baja cifra de mortalidad; un ataque deja inmunidad.­

par~ toda la vida. No obstante, sobre todo en niftos menores 

de dos afi~s, la enfermedad puede ir seguida de bronconeumo­

nía y otras infecciones bacterianas. 
1 

TRATAMIENTO.- Sintomático. El prurito puede aliviar­

se mediante una loción de calamina fenolada, aplica.da varim 

veces al dia. Sólo en las formas J11a].ignas o con complicaci~ 

nes se usan loa antibióticos y en ocasiones (encefalitis) -

la cortisona. 

La profilaxis se realiza con vacuna antisarampionosa 

sobre la base de virus atenuados; prácticamente todos los -

vacunados desarrollan una respuesta inmunológica. Un l~ de 

los vacunados experimentan fiebre durante varios dias, pero 

sin mayores consecuencias. 

El reci6n nacido cuenta con iruuunidad pasiva traspl_! 

centaria otorgad.a por loe anticuerpos neutralizante~ de tipo 

IgG de origen materno, que elimina lentamente la aotivi~ad.-
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TllLA. DE PRUEJAS DIAGNOSTICAS 

SUWdPIOll 

.&.. Periodo 

inicial 

:a. Periodo 

de 

· eetndo 

c. Periodo 
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,· 

metab6lioa de! niflo y deaapareoen por completo entre loa -
12-15 meaea de edad. A esto se debe que la inmun.tzaoi6n de­
los niaoe vacune.dos antes de eaa edad pueda ser ineufioien'IB 
y transitoria, y por eso se habia propuesto su revacunación 

4••»U.•• 4• oapl1do ol ano 4• -414. 

4,2 BUBEOLA 

La ru.beola o ·"sarampión aied.n.11 es una enfermedad i,n 
tecoioaa aguda, exantema de tres dias, produo·e ef'eotos tera­
t6genoe d~sastrosos que ~afta al hijo, por nacer, de una. ma­

dre infectada durante el embarazo. 

l'l!IOLOGIA.- El virus de la rubeola es .un to¡avirus -
descubierto en aan¡re y secrocidn naaotarin¡ea de enfermos. 
Contiene una envoltura de RNA, de t':l.lamento dnioo, es un vJ: 
:rus e1t•:r1co y mide 60 nin de diAmetro, contiene un centro -

iooaa•4rioo de 30 nin. 

JOBN'rl DE INJEOOXON.- La constituyen las secreciones 
naaotaringeas de personas enfermas o con inteooiones subol,! 

nio••· 
MBOANISMO DB ~RANSbiISION,- El mecanismo más frecuen­

te as el contacto directo, aunque tambi'n aa ha seftalado a 
los objetos contaminados con seoreoionea nasotaringeas, 
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heces u orina. 

PERIODO DE CONTAGIOSin.lD.- En una infección adquiri­

da post-natal el periodo de contagio es de 5 a 7 días antes 

de la enfermedad clínica, y después de 3 a 5 dias después -

de la enfermedad. En infecci6n adquirida congénitamente, el 

virus puede persiatir en secreciones faríngeas por l!lllchos -

meses después del nacimiento. y loa infantes con rubeola -­

congtni ta pueden esparcir el viI'llB hasta por tres años des­

pués del nacimiento. En general., no ae piensa que estos in­

fantes sean infecciosos después de tres meses de edad, deb! 

do e. la disininuci6n en la cantidad del virus excreta.do. 

PATOGENIA.- El virus entra al cuerpo por inhalaci6n, 

para mu.Ltiplicarse en la parte alta del aparato respirato-­

rio y diseminarse a través de los nódulos cervicales, a la 

corriente sanguínea. Durante &te período suele haber linf,! 

denopatíaa. Los anticuerpos silricos aparecen desde el terca­

día del exantema, alcanzando mt máxinia concentración un mes 

después, para luego declinar, persistiendo durante toda la­

vida a niveles detectables. 

Si la mujer adquiere llll infección durante el primer­

trimestre del embarazo, el vim1s puede atravezar la placen­

ta e infectar al producto y.BEll' ca.usa de abortos, mortina-­

tos, o de recién.nacidos ViVDE con muy diversas lesiones, 

por la infección crónica y pa:raistente durante el período -



de organog6nesis y por inhibición de la multiplicación cel~ 

lar. 
, 

La posibilidad de que el producto adquiera la infec­

ci6n si la madre la padece, varia de acuerdo con el tiempo­

que ésta tenga de embarazo, siendo mayor el riesgo durante­

las ocho primeras semana.a. As! mismo, varia con las diferen 

tes epidemias, pero en promedio, aproximadamente el 40j(. de­

los productos de las madres infectadas, sufren rubeola con­

génita. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Loe primeros sintonu¡.s de 

ru.beola aparecen deepu6s de un periodo aproximado de incub_!! 

cidn de 16 a 18 dias, con limites de 14 a 21 días, En el n,! 

fio, el primer signo patente ea la aparición de exantema, En 

los adolecentes y adultos, la erupción va precedida de un -

período prodrómico de l a 5 días, caracterizados por febrí­

cula, cefalea, mal.estar, anorexia, conjuntivitis leve prec~ 

dida por el desarrollo de un exantema rosado, de máculas -­

discretamente rubeliformes. La fiebre es casi sin importan­

cia, y el exantema se desvanece despu6s de 48 horas en los­

casos con desarrollo completo. En algunos, el exantema pasa 

más rápido e incluso está ausente. La linfadenopatia ea ca­

racterística, compreJldiendo loa n6dulos euboccipitales, --­

po~tauricularea y cervicales, 

EXANTEMA.- Puede ser la primera indicación del pade-
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cimiento sobre todo en lQs niños. Aparece en cara y después 
' 

se extiende y desaparece más rápidamente hacia abajo a cue-

1lo, brazos, tronco y piernas; dicho exantema desaparece -­

con más prontitud en la rubeola que en el sarampión. Al fi­

nalizar el primer dia, todo el cuerpo puede estar cubierto­

de mácu.lopapulas discretas, de color rosa o rojo. Al segun­

do d!a el exantema comienza a desaparecer de la cara, las 

lesiones del tronco pueden fundirse hasta formar una zona 

uniforme de enrojecimiento¡ las lesiones de las extremida-­

des permanecen diecretas y en general no se funden. 

Las lesiones color rosa-rojo de la rubeola difieren­

de las rojas purpúreas del sarampión y las rojas-amarillen­

tas de la escarlatina. En la rubeola, las lesiones suelen -

ser discretas y la coalescencia es eventual. El exantema iE 
vade también 1a zona peribucal; dicho exantema es de dura-­

ción y extensión variables. Suele durar tres dias y puede -

persistir cinco, o ser tan evanescente que desaparece en me­

nos de un dia. 

M.ANIPESTACiuNES BbCA.LES.- El enantema ea muy discre­

to y puede coincidir con la erupción cutánea, en especial -

en la mucosa yugal, fauces, paladar, pero también en otra -

localización bucal. 

Es de tipo eritematoso, múltiple de tamaño lenticu-­

lar. Muchas veces pasa inadvertido. En raras ocasiones se -

observan petequias en el paladar (manchas de Porchheimer). 
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Se han descrito lesiones en el esmalte de loa dien­

tes en hijos de las madres que habian padecido rubeola du­

rante el embarazo. 

RUBEOLA CONGilliITA 

El paso transplacentario de~ virus y la infección -

del producto puede ser causa de aborto, mortinato, prematu­

rez, o defectos congénitos. 

MANIFESTACIOUES CLINICAS.- Están dadas principalmen­

te por el tipo de malformaciones existentes, tales como: 

~ .• - Ma1formacionea oculares i ca tara tas, glaucoma, r-2, 

tinopatia, microftalm:!a. 

2.- Malformaciones cardíacas: persistencia del con-­

dueto arterioso, .comunicación interventricula.r, estenosis -

pulmonar. 

).- Lesiones cocleares y del órgano de Corti (sorde-

ra). 

4.~ Alteraciones cerebrales y microcefalia, encefali 

tia (retraso psicomotor, parálisis). 

5.- Lesiones viscerales diversas: hepatitis, esplen! 

tia, neumoni tia.· 

6.- Peso subnormal al nacimiento. 
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1·- Otra.es Pl1rpura trombocitopénioa, osteoporosia m~ 

tafisiaria, hernia inguinal, hipoapadiaa, etc. 

DIAGNOSTICO.- El diae;n6stico clínico frecuentemente­

ee dificil; eventualmente es necesario confirmarlo, tal co­

mo sucede en las mujeres embarazadas en 1as que se sospecha 

de la enfermedad o que han estado en contacto con un caso -

dudoso. 

Las pruebas aerológicaa son fáciies de hacer, sobre­

todo con la técnica de inhibición de la hemoaglutinaci6n; -

se deben tomar dos muestras, una en la fase aguda y otra en 

la convalecencia. La presencia de anticuerpos confirma el -

diagnóstico. Aunque no es siempre aplicable a la práctica -

clinioa, puede aislarse el virus de la fari%18e, desde siete 

días antes del exantema hasta catorce días despu&s de su -­

aparición. 

La viremia es anterior al exantema y una vez que ha­

aparecido 6ete, es dificil aislar el virus de la sangre. 

En los casos de rubeola congénita, el virus puede -­

aislarse de faringe y orina, aei como de loa 6reanos afec­

tados. Las pruebas serol6gicas deben interpretarse record.a.,;: 

do que loa anticuerpos maternos atraviesan ia placenta y ~ 

persisten en el niño durante varios meses,. lo cual invalida 
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au valor diagn6atico durante eata etapa de la vida del in--
. 1 

fante. 

CUADRO lil!!li1ATICO.- El mi.mero de leucocitos suele ser­

bajo. Un titulo aito de rubeola Ighi, al nacer, es diagnóst! 

co de rubeola congenita. 

DIAGNOSTICv DIPEREl~CIAL. - En la rubeola adquirida -

después del nacimiento debe hacerse el diagnóstico diferen­

cial principalmente con otros padecimientos exantemáticos,­

tales como: sarampión, escariatina, erupciones medicamento­

sas, eritema infeccioso y exantema por enterovirus. 

En la rubeola congénita el diagnóstico diferencial 

debe establecerse principalmente con: Infección congénita 

por citomegalovirua, con taxoplasmosis, sífilis congénita,­

eepticemia; para ello es necesario practicar las pruebas e~ 

pacificas de la"ooratorio que existen para . cada uno de esos­

padecimientos. 

EPIDEMIOLOGIA.~ Desde 1969 los programas de vacuna-­

ci6n han sido dirigidos principalmente en niños de escueiaa 

pre-escolares y primarias, y se ha puesto énfasis secunda­

ria en vacuns.ci6n sel.activa en mujeres embarazadas. 

Las epidemias ocurren con menor frecuencia que laa 
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del aararnpi6n, generalmente en la primavera; pero loa bro­

t ea mayorea se preaentan únicamente a intervalos de varios­

añoe. 

Desde 1969 no ha habido epidemias de rubeola y el n~ 

mero de casos ha disminuido. Mientras la vacuna parece ha­

ber disminuido el nt1mero de casos en niños de edad escolar, 

en grupos de edad avenzada no ha disminuido la incidencia. 

Aproximadamente el 70fo de los caeos de rubeola ocu-­

rre en edades entre los 15 y 19 años de edad. Recientes br_2. 

tes de rubeola se han reportado en escue1·as secundarias y -

preparatorias, asi como, instalaciones mi~itares y hospita­

les. 

COl1lP.LIOACIONES. - Además de las complicaciones rela­

cionadas con las malformaciones congénitas,se han encontra­

do fundamentalmente durante las epidemias a la artritis, e,a 

cefalitis y púrpura trombocito9énica como complicaciones 

raras de la rubeola adquirida después del nacimiento. 

PRONOS~IOO.- Es casi siempre favorable; la rubeola -

es una de las enfermedades más benignas en niños. 

INMUNIDAD ACTIVA.- Generalmente, un ataque de rubeoJa 

va seguido de inmunidad ~ermanente. 
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PROFI.i.iAXIS .• - En la actuafidad se dispone de varias­

vacunas de virus atenuados que confieren protección, con 111,! 

nimos efectos colaterales y con una so~a dosis. 

En México el probiema de la rubeo.La congénita no pa~ 

rece ser importante, pues el número de caeos conocidp con -

dicha condición patológica es mínima. Esto ee debe a que la 

inmensa mayoría de las mujeres adultas, tal como se dijo an 
tes, están inmunes por haber padecido la infección durante­

la infancia. 

TRATA!riIEN'rO.- Sintomático; la aplicación de gammagl~ 

bulina en dosis elevadas a mujeres embarazadas que habian -

estado en contacto con enfermos de rubeola, ha sido abando­

nada en la práctica, ya que la gammaglobulina administrada­

después del co.ntacto, no ó.isminuye el riesgo de in.fección,­

y e:í aumenta el número de infecciones subclinicas con vire­

mia, lo que da una falsa seguridad. 

Por otra parte se ha demostrado con estudios de lab~ 

ratorio que, en le mayoría de los casos, el supuesto canta..!?_ 

to no tenía rubeo.La sino otro padeciudento exantemático. EE, 

to se debe a las dificultades en el diagnóstico clínico del 

padecimiento. En estas circunstancias ante el problema de -

una mujer embara.sada que ha estado en contacto con supuesta 

rubeola, lo más razonable es determinar anticuerpos séricos 
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en ella, inmediatamente después del contacto. Si la prueba­

se reporta positiva, es signo de que está inmune y así ter­

mina el problema. Esto sucede en nuestro medio en más del -

9~ de loa casos, Si la embarazada no tiene anticuerpos sé­

ricos, se debe practicar una segunda prueba un ~es después, 

si aparecen, es indicativo que hubo infección rubeólica. 

4.3 VARICELA 

La varicela es una enfermedad benigna, muy contagio­

sa, propiamente de la infancia y de características semejan 

tes a las del virus del Herpes Zoster. 

ETIO~OGIA.- La varicela es causada por el Herpesvi-­

rus Varicellae, de forma esférica ~ue mide aproximadamente-

150 nm, con DNA de tamaño y estructura semejante al del vi­

rus de~ herpes simple. 

Este virus especifico, esta presente en la sangre, -

liquido de vesículas y secreción bucofaringea. Hay identi~ 

dad común de los virus de la varicela y del zoster, siendo­

al parecer la varicela, la fase aguda de la invasión del Vi: 
rus va.ricela-zoster y el zoster (herpes) la reactivación de 

la fase latente del virus. 
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LAPSO DE CONTAGIOSIDAD.- Comprende loe cuatro dias -

preVios a la aparición del exantema y cinco dias después de 

la primera lesión cutánea; la fase de costras no es infec~ 

tante. 

ANATOii1IA PATOLOGICA.- La lesión vesicular se locali­

za principalmente en la capa de cólu.las espinosas de la 

piel; el techo está formado por los estratos c6rneo y lúci­

do, el piso por la capa más profunda de células espinosas. 

El liquido vesicular se ha atribuido a la licuación­

reticulante que comienza en las células espinosas. Después­

de la degeneración celular por tUJllefacci6n, se forman célu­

las multinucleadaa gigantea, muchas de las cuales contienen 

cuerpos de inclusión intranuclearea caracteristicos, de ti­

po A, Al progresar la lesión los leucocitos polimorfonucle_! 

rea invaden cori6n y liquido vesicular, el aspecto de éste­

ae torna de transparente en turbio. La absorción de liquido 

va·aeguida de formación de una escara, al principio adherea 

te y que después se desprende. 

Las lesiones mucosas ocurren de'la misma manera pero 

no progresan hasta la formación de escara, las vesículas -­

suelen romperse y forman d.l.ceras superficiales que curan ~ 

con rapidez, 

En 1a autopsia de niños y adultos muertos a causa --
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de varicela, ae han observado signos de que participan mu-­

ohos 6rganos, tales comos el esófago, higa~o, páncreas, ri­

ñ6n, uréter, vejiga, ~tero y suprarrenales, pueden presen-­

tarse áreas de necrosis focal y cuerpos a.cidófilos de inclu 

aión. 

•t.ANIFESTACI0NES CLINICAS.- Después de un periodo de­

inoubaci6n de 10 a 14 días, la enf'ermeciad comienza con fe­

bric~la, malestar general y exantema. En el niño el ex5nte­

ma y loa síntomas generales suelen presentarse simultánea-­

mente. En los adolescentes y adultos, la erupción puede ir 

precedida de un periodo prodrómico de uno a dos días con 

fiebre, ce:faJ.algia, maJ.estar y anorexia. 

EXANTI::l'll.A.- La manifestación más notable de la lesión 

en la varicela es la rapidez con que se transforma sucesiV.!! 

mente en mácula, pápl.Ua, vesicu~a y lesión encostrada. 

Esta transición puede ocurrir en el término de seis­

ª ocho horas. La vesicu~a característica de la varicela es­

tá situada su9erficialmente en la piel; sus paredes son de! 

gadas y frágiles, se rompen con faci.Lidad, de forma elípti­

ca de 2 a 3 mm de diámetro, rodeada de una zona eritematos~ 

ésta areola roja es más patente en la vesícula completamen­

te forma.da, se desvanece cuando la lesión comienxa a secar­

se. Luego de un intervalo variable de 5 a 20 días, seglin la 

profu.ndid~d de la lesión cutánea, la escara cae y queda una 
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depresión suparfioial da colo blanco rosado. Por ú.ltimo, el 

sitio de la lesión se torna blanco 1 no hay formación da ci 

catriz. 

El exantema de la varicela ea caracteriza por los a~ 

guientes hechoss 

1.- Evolución rápida de las lesiones. 

2.- Distribución centripeta de ellas, que aparecen -

por brotes. 

3.- Presencia de lesiones en todos los períodos evo­

lutivos en cualquier región anatómica. 

4.- Formación terminal. de costras en casi todas las lesio~ 

nea. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Como en la piel, aparecen­

vesicuias en la mucosa bucal; son más frecuentes en el 'ªl~ 

dar, encías, la mucosa yugal y los labios, suelen romperse­

con mucha rapidez, por lo cual puede pasar inadvertido en -

el periodo vesicular. Por su aspecto, recuerdan las úlceras 

blancas superficiales de 2 a 3 mm, de la estomatitis herp~­

tica. También pueden ser atacadas conjuntiva palpebral, fa­

ringe, laringe, tráquea y mucosa vaginal. 

Otro sintoma en la varicela es el prurito en el pe­

riodo vesicular del exantema. 
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Tipoe raros de varicela.- Varicela Hemorrágica, po~ 

t.encialmente mortal. 

DIAGNOSTICO.- Datos clinicos de ooroprobaci6n. 

El caso tipico de varicela puede identificarse clin,! 

camente con facilidad. Los rasgos diagn6sticos oaracterist,! 

cos son los siguientess 

l. - Erupción papulovesicul·ar, asociada con fiebre y­

sintomas generales benignos, 

2.- Erupción rápida de las máculas, hasta convertir­

se en lesiones encostradas. 

3.~ Aparición de lesiones en brotes. 

4.- Presencia de d!oeras superficiales blancas en la · 

mucosa bucal. 

5.- Encostramiento definitivo de todas las lesiones­

cutáneas. 

Aislamiento del agente causa¡l.- Es. fácil aislar el -

virus de la varicela del liquido de las vesículas en los -­

tres o cuatro primeros días de la erupción. 

PRUEBAS DE LABORATORIO.- El exámen microscópico del­

raspado de la base de las lesiones cutáneas y la tinci6n de 

dicho raspado con Giemsa revela cuerpos de inclusión intra­

nucleares de color rojo y célu.J.as multinucleadas; el resul-
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tado puede tenerse en una hora (prueba de Tzanck). En el 11 
quido de las vesiculae puede demostrarse el antigeno del -

virus V-Z mediante inmunoelectroemoferesis en l a 2 horas y 

en el mismo tiempo puede revelarse el antigeno por inmuno-­

fluoraeoencia. 

PRUEBAS SEROLOGIOAS.- La reprodUoci6n del virus en -
oultivo tisular, ha permitido efectuar pruebas da neutrali­

zación y de fijación del complemento, sin embargo, estos m~ 

todos no están todavía al alcance· del laboratorio común. 

DATOS AUXILIARES DE LABORATORIO.- El recuento leuco­

oitario no es ·un recuento oonstante1 no es raro· observar --
, 

leuoooitoeie con predominio de polimorfonuolearee o neutr6-

filos. 

DIAGNOSTICO DIFER~NCIA.L.- Ver cuadro anexo. 

COMP1ICACIONES.- Las complicaciones de la varicela -

son muy comunes; la mayoria de los enfermos se restablecen­

. sin incidentes. Algunas complicaciones s9nz 

l.- NeU111onia por varioela. (se ha observado en adul- . 

toa. 

2.- Hipoglucemia. 

J.- Varicela mortal en niaos tratados con cortisona. 
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V A R I C E L A V I R U E L A 

EL periodo prodrómico es La viruela manifiesta 
muy breve o no lo hay. pródromos muy evidentes. 

La varicela es u.na. enfer El exantema va precedi-
medad que empieza con el do de un período de j -
exantema. días con sintomas gene-

ralea graves. 

---... 
Las lesiones tienen dis- Las lesiones tienen dis -tribución Centripeta. tribución Centrífuga. 

Las lesiones pasan rápi- Las lesiones siempre e~ 
damente por periodos de m~ tán en el mismo periodo 
cu.la, vesícula y costra. evolutivo. 

En un frotis se reve~a la No hay cuerpos o célu-
presencia de células giga_!! las gigantes multinu-
tes multinucleadas. cleadas. 

Las vesiculas son super- Las vesicuJ.as son más 
ficiales. profundas. 

No la produce El liquido vesicular de 
la viruela produce que-
ratoconjuntivitis en el 
conejo y lesiones cara~ 
teristicas en la membr~ 
na corioalantoidea del 
embrión de pollo • . 
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PRONOSTICO.- La varicela es una de las enfermedades­

de la infancia más benignas, En loe caeos característicos,­

deaaparece espontáneamente sin secuelas y sin dejar cicatri 

ces. Es probable que la varicela .sea una enfermedad muy gr~ 

ve en el recién nacido, en el adulto o en el niño sometido­

ª tratamiento con asteroides. 

TRATAMIENTO .- En la varicela es sintomático en las-

formas comunes; e~ prurito pueae aliviarse con talco mento­

lado o lociones de calamina. Las formas graves de varicela­

º las complicaciones de neumonitis y encefalitis, deben tr~ 

tarse como si fueran herpes zoster generalizado con citosín 

arabinosido a 2 mg/kg intravenoso, durante cuatro días como 
1 

mínimo y vigi.1.ancia estrecha del funcionamiento de la médu­

la 6se~ en e..Lgunos casos se ha emp~eado hasta 5 mg/kg el -­

primer dia, y 3 mg los diaa subsecuentes. 

PREVENCIJN.- La gammaglobulina de pacientes convale­

cientes de herpes zoeter y títulos de anticuerpos fijadores 

del complemento de 1a256 o mayores, a dosis de 2 ml. de una 

solución al -16.5" (165 mg/ml), es ca.paz de proteger a con­

tactos susceptibles del contagio de la varicela si se lee -

administra en 1as primeras 72 horas de postexposici6n. La -

globulina hiperinmune deL herpes zoster evita y no solo mo­

difica o atenúa la infección, ya que los niños y aduLtos 

tratados no se elevan los titules de anticuerpos contra el 

·virus V-Z. En caso de complicaciones neumónicas de la vari-
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cela y en zoeter diseminado se ha utilizado plasma hiperin­

mune· a dosis de 150 ml/m2 con buenos resultados. 
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Capitulo V 

Otras enfermedades comunes virósicaa 

13 



5.1 PAROTIDITIS 

La parotiditie es una enfermedad contagiosa, connm -

entre niños y adultos j6venee, caracterizada por la inflaJll.!! 

ci6n de las glándulas salivales, especialmente la par6tida; 

las complicaciones frecuentes son: orquitis en el hombre j.2, 

ven y la meningoencefalitis. Se dispone ahora de una vacuna 

viva satisfactoria. 

ETIOLOGU .• -La enfermedad es' causada por un virus de · 

la familia de los paramixovirus. Su tamafio está entre 175 y 

200 run. Es pat6geno para mono y embri6n de pollo. Tiene ~ 

efecto citopat6geno en cultivo de tejidos de c&lulae cance­

rosas hnrcanaa y celulares de rifi6n de mono• 

ANATOMIA PATOLOGICA.- Hay degeneraci6n de las c'lu-­

las de los conductos con a.cwhulaci6n de desechos necr6ticos 

y leucocitos polimorfonuclea.res en su luz. No se observan -

cuerpos de inclusi6n. 

FUENTE DE CONTAGIO.- Es la saliva de personas infec-

ta.das. 

MECANISMO DE TRANSMISION.- En la forma habitual ea -

el contacto directo, pero también puede ser por objetos con 

taminados-. 
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PERIODO DE COHTAGIOSIDAD.- Se inicia desde dias an-­
tos del principio del cuadro clínico y termina nueve diaa -

dospu~a como m~ximo. 

PATOGENIA.- Probabl<~rucmte el virus penetra. por nad.z 

o boca. Prolifera en glándula. parótida o en epitelio super­

ficial de aparato respiratorio, Después hay viremia, la -

quo conduce al a.gente a. las diferentes glándulas salivales, 

así ~omo a los testículos, loa ovarios, el páncreas y el C! 
rebro. 

El virus de la parótida se ha. aislado de la sangr.e,­

sa.Iiva, orina, y liquido cefalorraquídeo del hombre durante 

la fase aguda de la enfermedad; también de las glándulas s~ 

livales y médula espinal de monos infectados experimental~ 

mente. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- La infección por este vi­

rus suele aparecer después del periodo de incubación de 16 

a 18 dias aproxima.demente en 30 a 40J. de los individuos, la 

infección resultante es inaperente. El 60 a 10:~·restantes­

presentan una enfermedad de gravedad variable, cuyos sínto­

mas dependen del sitio o sitios de infección. 

La enfermedad clínica suele caracterizarse por paro­

tidi tis unilateral o bilateral. El comienzo suele anunciar 

se por fiebre, cefalea, anorexia y malestar a las 24 horas-
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&n11H dt f&1H H nota la al.taraoidn 4t lH 1l4n4u.J.a1 1aliva­
lo1. In la parot14it1a, tl primer 1tntoma 11 dolor al maatA 
OIU' o dt¡lutir, la tomptratu.ra tr1ou1ntement•' aumenta hatlta 
J9., 0o 6 40 °c. La wma:taoo1dn do la gl.Wula &loanza au -
m4ximo b.aoia el 11sun40 dia y va aaoo1ada a la tumefaooidn-
4•1 'rea, por delante y par debajo de la oreja, .oon ed6ma­

ti1ular ~~· al extiende JD4a al.14 de la pardtida. Ooasional­
mente ta.rnb16n pueden estar intlamad.aa las gl4ndulaa submax! 
lar!ta' y nblinsuales o, má111 rará voc, son 6atu lao d.nioaa­
¡l4ndu.' &a afectadas. En tales canoa, se produce tumetaooi~· 
del cuello por debajo 4• la mandil;fllla. LIUI abertura& oral.ea• 
do 101 oondu.otoa de las gl4ndi¡laa ateotadau aobre&alen 7 •!. 
tatn also i.nf'lamadaa. Las gld.ndulaa a.:tectadaa son •6Udainento 

eenaiblea du.ranto el periodo febril. 

La sU.nd.ula pardti4a normal.tJUllnte n0 ea palpable, lu 
relaciones anatdmicas no se modifican por la tumefacoi6n P! 
rotidea. J>urante el periodo de tumefacoidn parotidea rápida 
el dolor puede •er muf inteneo. Loa eintomae diemintlyen -. 
ouando la tW11eí'acoidn ha ll.eaado al mdJcimo. La glándula. eus. 
le diamilw.ir de te.mafia en un placo 41 trol a eiete d!aa¡ la 
tumetaooi6n puede per1i1tir eeia o 41ez d!aa de ordinario," 
la tumetaccidn ea unilateral y en poco1 d!aa aparece en °el 
lado opuesto, en ocasiones el ata.que oe unilateral simultá-o 
neamento. Aproxima.4amento el 2"' 41.101 paoientea sufren • 

. ' 

parotiditi• unil&teral. 
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EPIDEMIOLOGIA.- La parotiditie es end6mica en áreas 

muy pobladas, pero puede producirse en epidemias cuando se 

junta en condiciones de hacinamiento un gran número de indi 

viduoe susceptibles. La máxima incidencia. tiene lugar al -

final del invierno y el comienzo de la primavera. La mayor 

parte de los caeos ee produce en niños de 5 a 15 años de -­

edad; la enfermedad no es freouento en los menores de dos -

a.iios. Un ataque suele dejar inmunidad, aun cuando solamente 

una glándula par6tida haya estado afectada. La contagiosi­

dad es menor que en el sarampión y la varicela. 

COMPLICACIONES.- La enfermedad puede afectar a otros 

órganos distintos de lee glándulas salivales, sobre todo en 

loe enfermos que ya han pasado la pubertad. Entre las más -

comunes se encuentran las siguienteas La orquitis, la merU.n 

goencefalitie y la pancreatitis. Ocasionalmente se ven: --­

ooforitia, prostatitis, nefritis, mastitis y alteraci6n de 

las glándulas lagrimales. Junto a la alteración de las glár! 

dulas submaxilares, puede verse edema del tejido que .cubre-
; , 

el estern6n. La inflamación del tiroidea y del timo tam---

bién produce ocasionalmente cierta tumefacción de la misma­

. área.. 

DIAGNOSTICO.- El diagnóstico de la forma típica, es­

decirs datos clínicos de comprobación deben indicar la posi_ 

bilidad diagnóstica de parotiditis: 
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l.- Antecedentes de exposici6n dos o tres oemanas B.!! 

tes de comenzar la enfermedad, 

2.- Cuadro clínico compatible con parotiditis y 

otras lesiones glandulares. 

3.- Signos de meningitis aséptica. 

En el caso típico de la llamada "parotiditis epidém! 

ca" no suele necesitarse comprobar el diagnóstico por méto­

dos de laboratorio, pero los casos atipicoe, con frecuencia 

representa un problema diagnóstico~ 

AISLA111IE.N'l'O DEL AGENTE ETIOLOGIOO.- El virus de la -

parotiditis puede aislarse de saliva, liquido de lavado bu­

cal u orina durante la fase aguda, de líquido cefalorraquí­

deo en periodo precoz de la meningoencefalitis 0 Puede ais­

larse por inyección en cavidad amniótica de embriones de p~ 

llo de ocho dias de edad, con material del que se han elim.!. 

nado las bacterias con penicilina y estreptomicina. Des~­

puée de cinco días de incubación en el líquido amni6tico se 

estima la presencia del virus por las pruebas de hemngluti­

nación y de inhibición de la mioma. Aislar éste virus no -

es un método sistemático de laboratorio; no es tan útil pa­

ra diagnosticar la parotiditis. 

PRUEBAS SEROLOGIOAS.- Hay cue.ndo menos, cuatro prue­

bas serológicas que revelan la presencia de anticuerpos e~ 

pacíficos: fijaci6n de complemento, inhibición de la hema--
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glutinación, neutralización del virus y aglutinación de er! 

trocitos sensibilizados. 

DATOS AUXILIARES DE LABORATORIO.- La amilasa sérioa­

eeta aumentada en casos de pa.rotiditis y pancreatitis; el -

nivel parece ser paralelo a la tumefacción parotidea; llega 

al mAximo durante la primera semana y se normaliza gradual­

mente en la segunda y tercera semana.. La estimulac.ión de -­

amil~ea eérica ee positiva como en el 7CJI. de los casos .de -

parotiditis. 

El aumento de amilaea eérica puede ayudar al diagnóA 

tico en el caso de tumefacción maxilar o de origen descono­

cido, que puede imitar una lesión de tipo parotideo. 

El recuento leucocitaria puede ser normal o algo el~ 

vado; suele haber ligero predominio de leucocitos, aunque -

a veces ocurre lo contrario. 

DIAGNuSTICO DIFERENCIAL.- Se debe establecer dicho -

diagnóstico en el caso de: 

1.- Linfadenitis cervical anterior y preauricular. 

2.- Parotiditis supurada. 

3.- Parotiditis recurrente (entidad de etiología de~ 

conocida, no hay ataque a otras glándulas salivales), el -­

diagnóstico se comprueba por prueba negatLva de fijación de 
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complemento. 

4.- Cálculos. 

5.- Tumores mixtos, hemangiomaa y linf'angiomas. 

6.- Absceso dentoalveolar agudo (en particular si 

existe twnefacci6n unilateral acompañada de un mo~ar afect~ 

do del mismo ~e.do de la twnefacci6n. 

TRATA.EiJIENTO.- El tratamiento de tod~e las manifesta­

ciones de la parotiditis es puramente sintomático. La enfe~ 

medad cura en forma espontánea si no existe coruplicaciones, 

y casi sie1apre se recurre al uso de an.al.gésicos y reposo, -

además del beneficio de la aplicación de globulina gamma 

hiperinmune contra la parotiditis. 

PRONOSTICO.- Favorable en general;. la muerte es muy­

rara. La meningoencefalitis suele ser benigna y rara vez -

tiene secuelas, a pesar de la alta frecuencia que se obser­

va de caso de atrofia testicular, la esterilidad es sumame~ 

te rara. 

Con be.se en cál.culos conservadores, puede asegurarse 

que en un pequeño porcentaje de casos puede haber sordera -

permanente. 

PROFILAXIS.- Se dispone de una vacuna efectiva de V! . . 
rus atenuado cuya aplicación se recomienda desp~és del año­

de edad, Algunos médicos recomiendan su administración sola 
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o como parte de la vacuna trivalente viva de sarampión-par.e. 

t1d1t1e-rubeola. Su uao ee justifica principalmente en fun­

ción de la prevención dg la mellingoencefalitis y de la or-­

quiepididimitis. 

En relac16n con 6sta última, existe el riesgo teóri­

co de que aumente, ya que dicha manifestación clinica ea 

mAs frecuente cuando la infección se sufre después de la 

adolescencia. D• cualquier forma, se considera que ésta v~ 

cunaoidn en paises pobres con otros problemas de ealud pú­

blica más graves, no puede tener la misma prioDidad que -­

otrae vacuna.e como las del sarampión, tosferina, poliomiel! 

tie, etc., y de ninguna manera su aplicacidn debe ser ruti­

naria. 

La gammaglobulina hiperinmune no ha demostrado ser -

dtil en la prevenci6n de la infancia. 

Un caso obligado de vacunación puede ser.en las recl~ 

tae, aei como en otros grupos de hombres adolescentes o ~ 

adultos vulnerables, particularmente expuestos a una epide­

mia. 

Loe niftoe con parotiditis deben de ser excluidos de 

la escuela durante dos semanas completas. 
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T.ULA. DE PROEJAS DI.A.ONOSTICA.S 

Katerial patol6gico 
a extraerse 

PARO'l'I'DI'l'IS EPIDEMICA. 

~ Per!odo 
:'-· inicial 

J.:Perfodc 
'de 

estado 

·o. Periodo 

de 

detervesoencia 

(a) Suero pam aero-
d.iagnóatioo 

(b) L!quid.o cefalo-
rraquideo 

(o) Saliva 

Suero para aerodia,a: 
nóstico. 

Suero pars serodias. 
nóstico 
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Pruebas de diagn6a­
tioo a aolioitar 

(a) Aislamiento e identi-
1"icaci6n del virus Por 
inooulaoión a embrión 
de pallo y a oultivoe 
de tejidos. 

(b) Pruebas de inmunotluo-
reaoenoia. 

(a) Pruebas de inmuno1"luo­
reacenoia • 

(b) Fijaoi6n del oomplemen 
to. -

(o) Pruebas de neutraliza­
ción y de inhibición 
de hemaglutinaoión. 

(a) J'ijaoi6n del oompleme.!!_ 
to 

(b) Pruebas de neutraliza­
ción 

(o) Pruebas de inhibición 
de homaglutinaoión 
(se hacen con los sue­
ros lo, 2o y 3o) y de 

alergia outánda intra­
dhmioa. 



5.2 HEPATITIS 

La hepatitis virica ee la inflamación del hígado, d~ 

bida a dos agentes virales diferentes que causan un eetado­

patológico similar y ee conocen comoi Hepatitis A y Hepati­

tis B. Se han abandonado loa términos empleados anteriormeE 

te para deeignarlasa Hepatitis infecciosa o epidémica y He­

patitis e6rica o por inoculación, respectivamente. 

El diagnóstico de ambas ~s de presunción y se basa -

en pruebas epidemiológicas, olinicas, bioquímicas e histoló­

gicas, que pueden ser tipicaa pero nunca patognomónicas. 

ETIOLOGIA: 

HEPATITIS A.- Este virus !ue descubierto en 1973, -­

por inmunomicroscopia eleotr6nic~, en las heces de pacien-­

tee con hepatitis infecciosa. Su tamaño es de 27 nm, de es­

tructura icosaédrica y se ha clasificado como un parvoviru& 

La inefectividad del viri6n es marcadamente eetable­

PE!-I'ª la inactivación por calor. 

HEPATITIS B.- Desde 1965 se conoce la existencia en­

el suero de loe pacientes con hepatitis B de un antígeno, -

antígeno Australia o antígeno de la hepatitis B, que apare­

ce en la fase de incubación de la enfermedad y desaparece -



generalmente en un plazo de tres a cuatro semana.e, 

El virue de la hepatitis B todavía no ha podido eer­

cul.tivado con ningún grado de reproductividad in vitro, Wl!! 

que existen algunas manifestaciones de que puede eer capaz­

de realizar unoe cuantos cicloe d3 multiplicación en cu.lti­

voe de órganos de hígado feta!. munano. 

EPIDEMIOLOGIA Y MECANISMO DE TRANSMISION: 

HEPATITIS A.- En nuestro medio el cantacto primario­

con el virus de la hepatitis viral infecciosa, ee produce 

tempranamente en la vida, y el 95~ de las infecciones son 

prácticamente aeintom.átices, apareciendo esporádicamente o 

de forma epidémica, Lae epidemias ocurren con intervalos de 

pocos afioe, pero tienden a prolongarse, frecuentemente por~ 

má• de un affo, con ináe casos en el invierno que en el vera-

no. 

Suele trall8mitirse por via oro-fecal. En el primer -

caso po~ contacto directo o indirecto de personas, y ~n el­

aegundo, por contamiri_ación de alime~toe o agua con hecee. f_! 

cales. 

Los mayores determinantes en eue tasas de infección 

eoni el niimero de susceptibles, ·1a exposición intensa al V! 
rus, y los hábitos higiénicos personaLes y coliluna.les, jugSE; 

do· un importante papel en eu transmisión los infantes y ni-
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Cuadro comparativo de las hepatitis A y B 

Viri6n 

Diá.met~o 

Simetría 

.Acido Nucleico 

Jrlodeloe anima.les 

Chimpancés 

Otros monos 

'?ra.nsmisi6n 

Ruta primaria 

Otrae rutas 

Clinica 

Mortalidad. 

Hepatitis act,! 

· va cróni'ca 

HEPATITIS A 

27 nm 
Icoeaédrica 

? 

Subclinica 

Marmoeetae 
~subclinica) 

Pecal-bucal. 

0.1~ 
:, 

Rara 
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Hil'ATITIS B 

43 nm 

Icosaédrica 

ADN, DS~ circular, 
.... l. 6 millonee 

Hepatitis 

Rheeus (eubclini.ca) 

Parenteral 

· ¿ , ? Traeplacenta-.. 
· "ria, .heces, aal.i va 

'•. 

1-10% 

Más común 



~ ! •. 

ftoe pequeaos, dado que en ellos la infección caei siempre -. . 
ea eubolin;lca y el virue se excreta por materia' fecal du-­

rante' la segunda mitad del periodó'de incubación, indepen-­

. dientemente de que existan o no inaniteetacione~ clinicaé. ' 

HEPATITIS B.- Fundamentalmente eu diseminación ee la~ 

via parenteral (transfusión, inyección con agujas y jerin~ 

gas contam.inadae, di'11si~ 'renal, e.dici6n medicamentosa). 

Ee más frecuente entre personal médico y sanitario;­

la transmisión oro-fecal no se admite, porque las heces de­
los pacientes infectados no están contaminados. 

ANATO:t.UA PATOLOGICA.- Los cambios morfol6gicoe en el 

higado son idénticos en ambos tipos de hepatitis." 

La lesión se carac"tl.driza por degeneración de la cél:J:! 

la del parénquima y necrÓfiia, proliferaci6n de las c~lulas-. 
de Kupffer, infiltración de células in!larilatoriae y ~~gene­

racidn celular. Los cambios predominan en loa hepatocitos­

de la región centrolobulillar, van desde fenómenos degener~ 

tivos celulares o necrosis litica de una o de ·gru.pos de º'-
lulas. 

PATOGENESIS 

HEPATITIS A.- Entra al cuerpo por via de ingestión,-
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y ae mul.tiplica en el epitelio intestinal antes de disemi­

·tlarae por la corriente sanguínea hacia ias células parenqui 

niatosas hepáticas. El virus ea detectable en la sangre y en 

las heces durante la semana antes de la aparición del ~igno 

principal, orina obscura, y desaparece después de que loe -

niveles de tra?lBaminaaa sérica alcanzan su máximo. 

Periodo de incubación.- Entre 15 y 50 d!ae. 

HEPATITIS B.- Entra al cuerpo por inoculaci6n artif! 

cial de suero huma.ne, asi como por otras.rutas no claramen­

te com~rendidas. 

Periodo de incubación.- De 60 a 80 dias. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- El cuadro cl!nico de la -

hepatitis infecciosa (A} y de la sérica (B) son indietingu! 

bles y varia de un caso· a otro. 

Los eintomas prodrómicos son principalmente ref~ri-­

blee a.L conducto gas'trointestinal. En algunas ocasiones el­

enfermo solamente nota un discreto malestar, mientras que,­

en otras la lesión hepática es tan importante que puede ac! 

bar oon la vida del paciente • 
• ?o 

La forma más común es la hepatitis aguda vírica ict! 
.• . 

rica, la cual presenta trea·per.iodoer preictérico, ictérico 
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1 de conva.lecenoia. 

PERIODO PREICTERICO.- Síntomas generales y gastroin­

testinales no eepecificoe· qú·e dura de tres a nueve días; -

loe eintomae más frecuentes soni astenia, anorexia, epigae­

tralgiae, náuseas, vómitos y di:::rreaa. 

PERIODO ICTERICO.- A los tres o nueve días del cua.:_ 

dro anterior, surge la ictericia, la orina se obscurece y -

lae heces se tornan pálidas y fátidas. Con su aparición ce­

den las molestias propias del periodo preictárico, aparece­

pl'\1rito· y bradicardia; existe hepatomegalia que generalmen­

te es dolorosa, así como esplenomegalia. 

PERIODO DE CONVALECENCIA.- Se inicia a los tres a -

diez días del comienzo de la ictericia. Las heces y la ori­

na recuperan paulativamente su color, la astenia desaparece 

y el apetito retorna. 

• La enfermedad en el adulto dura aproximadamente seis 

semanas, aunque la laxitud y la falta física pueden persia-
' tir. ~a recuperación completa se consigue de dos a tres me-

ses. 

La mayoria de las infecciones en los niños son anic­

t6ricas y Imlchas más son completamente inaperentes. 
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INMUNIDAD.- Loe anticuerpos se desarrollan por lo -­

regular después de la infección y confieren protección dur.!!: 

dera contra la reinfecci6n con el mismo serotipo, pero úni­

camente protección parcial para los serotipos heterólogos,­

asi que, un individuo puede tener iiiás de un ataque de hepa­

ti tis viral aguda. 

1 

Desde el punto de vista inmunológico ha sido posibl&-

compro bar que: 

HEPATITIS A 

l) El anticuerpo durante la fase aguda de la enferm~ 

dad es de tipo IgM y durante la convalecencia, IgG. 

2) Los anticuerpos de tipo IgM alcanzan sus mayores­

niveles la 2a. y 3a, ·semanas, después de la aparici6n de la 

ictericia y declinan rápidamente los siguientes dos meeee,­

detectá.ndoee niveles bajos un año después. 

j) Los anticuerpos de tipo IgG persisten de por vida 

o permanecen elevados a causa de infecciones subsecuentes. 

4) La formación de anticuerpos no se afecta por de­

ficiencia de inmunidad o inmadurez. 

5) La existencia de anticuerpos se correlaciona in­

versa.mente con el estado socioeconómico y se incrementa con 

la edad, 

6) La determinación de anticuerpos. contra el virus A 

de la hepatitis es un indicador sensible y especifico de i~ 

feccionee pasadas. 
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7) La elevada frecuencia de anticuerpos de tipo IgG­

contra e.l virus A de la hepatitis, en la mayor parte de po­

blaciones, excluye su utilización como prueba ánica en el -

diagnóstico. 

HEP.A.UTIS B 

l) Loe anticuerpos antioentro (ant1-HB) se eleven rA 

pidam.ente y persisten \húcamente mientras las HBoAg oonti-­

ru1an siendo sintetizadas. Son, por lo tanto, un indicador -

eenaible de la infección activa. 

2) ·Loe anti-HBo eon loa primeros anticuerpos que ap!. 

recen durante la infección aguda, clinica o subclinica, y -

peraieten a lo largo del estado del portador de ABAg. 

J) Loe anticuerpos anti-HBa se elevan cerca de tres­

eemanas a seis meses despu6a que los anti-HBc y persisten -

casi indefinidamente en cerca de la mitad de todas las in-­

facciones por el VHB; estos son los únicos anticuerpos neu­

traal.izantes y son, por lo tanto, los mejores indicadores -

tanto de infección pasada como de inmunidad. 

PRUEBAS DE LABORATORIO.- Hasta el momento no se dis­

pone de ninguna prueba especifica de laboratorio. Las prue­

bas biológicas están encaminadas a demostrar por un lado, -

la existencia de un aindrome biológico de citoliaia y por -

otro, a detectar el grado de insufici'encia hepatoceJ.u.lar; 

de 6eta '11l.tima encontramos: 
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HEPATITIS A.- Después de un periodo de incubación de 

unos treinta dias, aumenta rápidamente la actividad de laa­

transaminasas séricas glutámica oxaloacética (SGOT) y glut! 

mica pirúvica (SGPT), Las concentraciones máximas de ambas­

auelen alcanzarse en un plazo de una semana, Después se nor 

malizan en el cureo de una a dos aemanas. 

El valor de la bilirrubina sérica suele ser anormal.­

cuando ae alcanza el máximo de actividad de la transaminasa 

glutámic~.oxaloacética sérica. 

El enturbiamiento del timol y las concentraciones de 

inmunoglobulina M (IgM) siempre son anormales en la hepati­

tis de tipo A ictérica y en la anictérica. Se alteran va-­

rioe dias después del aumento de las concentraciones de 

traneaminaea glutámica oxaloacética sérica. La turbiedad 

del timol y la IgM se normalizan después que la transamina­

sa mencionada. 

HEPATITIS B.- Los valores anormales de transaminasa­

glutá.mica oxaloacética sérica au.mentan en forma gradual du­

rante varias semanas. La duración de ésta actividad puede -

prolongarse, excediendo por lo general de 30 a 60 dias. El­

patrón de enturbiamiento de timol suele ser normal en la m~ 

yor parte de los casos de hepatitis de tipo B anictérica, y 

puede ser anormal en el 50% de los pacientes con ictericia. 

1 ~. 
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Cuando hay ictericia, loe valores de bilirrubina ee­

al teran dos a cuatro semanas despu&s que loe de traneamina­

sa e4rica comienzan a elevarse. La duraci6n de la ictericia 

es variab.Le. 

La presencia de antígeno de superficie de hepatitis­

B (HBsAg) en la sangre de pacientes de hepatitis aguda, y -

la aparición posterior de anticuerpos (anti-HBc y anti-ABs) 

confirman el diagnóstico de hepatitis de tipo B. 

DIAGNOSTICO.- El diagnóstico depende exclusivamente­

de los síntomas clínicos, antecedentes personales y pruebas 

funcionales hepáticas; ya que no disponemos de ningún méto­

do de laboratorio especifico para aislar o identificar el -

virus de la hepatitis viral aguda. Las pruebas funcionales­

hepáticas son útiles no solo para identificar la enfermedad, 

sino también para determinar cuando el enfermo ha recupera-
' do una función hepática normal. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Cuando se presenta la ict.!!_ 

'ricia, la mucosa bucal, el paladar duro y el paladar blando 

se tornan de un color amarillento. 

DIAGNOS~IOO DIFERENCIAL.- La leptospirosis, la ame-­

biasis hepática, hepatitis tóxica y diversas infecciones V! 
ra1es agudas.pueden eem~jarse a la hepatitis infecciosa. 
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PRONOSTICO.- La morbilidad varia' del 0~1% con la he­

patitis A hasta un 1(),(. o más, en la hepatitis B post-trans­

fusión. "La 1118.yoria de los enfermos se restablecen sin com­

plicaciones, aunque existe un nwnero variable de ellos en -

loa que la enfermedad evoluciona hacia la hepatitis crónica 

y la cirrosis. 

TRATAMIENTO 

l) PROP'ILAXIA 

HEPATITIS A.- Como la hepatitis A se transmite por -

la ruta oro-fecal, su control (en aus'enci~ de una vacuna -­

efectiva) debe descansar en el mejoramiento de los estánda­

res de higiene personal y pdblica. Las heces y la orina d~ 

berán recogerse en recipientes que eolamente sean utiliza­

dos por el propio enfermo. 

HEPATITIS B.- Evitar transfusiones innecesarias de -

sangre.Y s~s derivad.os, y asegurarse de que todas las agu­

jas y las jeringas para inyección estén debi~amente esteri­

lizadas, siendo preferible el empleo de material desechable. 

La llamada esterilización °'fria" no es suficiente; -

el método preferido es la permanencia en el autoclave a 121° 
. o 

o la ebullición a 100 al menos durante 30 minutos. 

9J 



2) PASE DE ESTADO.- Reposo abaoiuto, dieta bien equi . -
librada :¡ omitir el alcohol.; lae vitaminas al igual que· loe 

oortioosteroides no aportan ningún beneficio en el' tratw:ú.ell 

to. 

J) CONTROL DE CONVALECENCIA.- Loe controles clinicos 

:¡ biol6gicos (determinación de bilirrubina :¡ transaminaaaa) 

se real.izarán 2-3 vecea durar.Le el afio siguiente a la cura­

ción ol!nica. 

RECOMENDACIONES.- El Comité Asesor sobre Prácticas -. 
de Inmunización de Servicio de Salud Piiblica de los E.E.U.O. 

recomienda de manera inequivoca a la inmunoglobulina para -

la hepatitis B en sólo una circunstancia: una exposición --

11ni.ca a sangre que contiene virus de la hepatitis B por Pin 

chazón accidental con aguja de inyección o contacto con las 

mucosa.a, como podria ocurrir en un pipeteo involuntario. La 

dosis de ininu.noglobulina para la hepatitis B que indica el­

Servicio de Salud P\1blica es de 0.05 a 0.07 mi/kg de peso -

par via intramuscular dentro de un periodo de siete dias -­

después de la exposición (cuanto más temprano, mejor). Se -

recomienda una aegund& inyección de 25 a 30 días después de 

la primera. 

El hecho de que los Cirujanos Dentistas no cuiden u­

na esterilización adecuada puede ocasionar la infección y -

1D11erte de :numerosos enfermos, por lo que es necesario coilsi 

derar que cualquier enfermo es infectante.en potencia. 
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Cuadro comparativo de características clínicas, epi­

demiológicas e inmunológicas de la hepatitis viral A y B. 

CARACTERISTICAS 

Periodo de 

incubación 

Tipo de 

inicio 

liebre 

Grupo de edad 

afectado 

Pródromos: artri 
tia y exantema 

SGOT o SGPT 
anormales 

Enturbiamiento 
del timol 

Concentración 
de IgM 

HBsAg (antigeno 
Australia) en 
sangre 

TIPO A 

AJ.:t'ededor de 25 
dias, limites 
medios, 15-40 
dias. 

Por lo general 
agudo 

Cozm1n; precede .. 
a la ictericia 

Por lo general 
niflos y adultos 
j6venes 

No hay 

Pasajeramente 
-l a 3 semanas 

Por lo general 
aumentado 

Por lo general 
aumentado 

No existe 
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TIPO B 

Alrededor de 70 
diae; limites medios 
50-180 dias 

Por lo general, in­
sidioso. 

Menos común 

Todas las edades 

Puede haber 

Más prolongadamente 
-1 a 8+ meses 

Por lo general, 
normal 

Por lo general 
normal 

Se encuentra en el 
periodo de incuba­
ci6n y en la fase a­
guda; ocasionalmen­
te puede persistir 



CARACTERIS'l'ICAS 

Ictericia 

Virus en 
heces 

Virus en sangre 

Estado de 
portador 

Inmunidad 

Homóloga 

Heter6loga 

TIPO A 

Rara en niñós, 
más comd.n en 
adu1tos 

Existe durante 
el periodo de 
incubación tar­
dio y la fase 
aguda 

Existe durante 
el periodo de 
incubación tar­
dio y la faee 
aguda temprana 

No 

Existe 

No hay 
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TIPO B 

Rara en niftoe, más 
connin en adultos 

Puede haber, pero 
no se tienen prue­
bas directas 

Exiat'e durante el -
periodo de incuba­
ción tard!o y la fa 
se aguda; ocasionai' 
mente persiste meses 
y afios 

Si 

Existe 

No hay 
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O O N C L U S I O N E S 

En años recientes, gran parte de la práctica e inve!!. 

tigaci6n en el campo de la medicina, se ha. dirigido a la -

prevenci&n y trata.miento de infecciones. Ahora bien, aunque 

resolver estos problemas ea esencialmente responsabilidad -

del médico, loe Cirujanos Dentistas pueden y deben contri­

buir a este esfuerzo. 

Si conoce loa principios de epidemiología, el Ciruj~ 

no Dentista deberá tomar en consideración, a cada individuo 

que contrajo una enfermedad infecciosa con relación a su m~ 

dio, y el grado en que otros miembros de su familia, inclu­

so grupos mayores, pueden ser afectados. 

Es prioritario, por lo tanto, para el Cirujano Den-­

tista, el conocer estas erú'ermedade~ de tipo infeccioso, -­

que a menudo perturban la salud bucal y crean problemas fi­

s1ol6gicos generales. 

Al realizar el presente trabajo, motivada por un cr~ 

ciente inter6s hacia el tema abordado, no pretendí lograr -

un tratado, sino describir en forma ·objetiva y sencilla, -­

las enfermedades virales más.comunes y a las que práctica-­

mente estamos expuestas. 

En los 111.timos veinte años, se han logrado enormes -
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mejoras en la inmunización de niflos oontra las enfermedades 

infecciosas. Lae vacunas recientes de virus vivas contra P2. 

liomielitis, sarampión, rubeola y parotiditis se han vuelto 

tan ericaces, como la vacuna contra la viruela y la inmuni­

zación combinada contra difteria, tosferina y tétanos • 
.... 

Aun con éstos, no podemos dejar de reconocer, que t2 

dad.a nos falta despejar algunas incógnitas contra loa vi-
) . 

rus; esos diminutos elementos biológicos de los cuales sab~ 

mos que carecen de dote enzimático; no poseen un metabolis­

mo propio; y, por lo tanto, no pueden desarrollarse ni mü.l.­

tiplicarse por si mismos. Lo hacen sólo en el interior de -

laa células vivas, valiéndose de los materiales y reaccio­

nes enzimáticas y energéticas de los mismos. 

Clásicamente se admite que los virus, dan lugar a i~ 

fecoiones de curso, por lo general bastante· agudo, y que d~ 

terminan la inmunidad en el sujeto enfermo; de modo que és­

te ya no vuelve a contraer aquella infección. 

No obstante, axis.ten excepciones en varios sentidos; 

as! por ejemplo, el virus del herpes simple da lugar a in­

fecciones reci~ivantes de igual caracteristica; y el virus­

de la varicela y el herpes zoster, a infección de caracte­

ristica incluso diferentes. 

La falta de terapéutica para enfermedades virales, 
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complica adn más, la administración de cuidados adecuados a 

los pacientes afectados. No debe::oe olvidar, que para que -

un fármaco antivirico sea eficaz, debe intervenir en alguna 

de las distintas fases del ciclo vital virico, desde el pr! 

mer contacto y penetración del aEente en la célula huésped, 

hasta. su liberación d:e la misma. Tal selectividad de acciót\o 

dadas las intimas relaciones entra el virus y la célula in­

vadida, corre evidentemente el riesgo de dañar a ésta Últi-

ma. 

Cabe señalar, que en el tratamiento de padecimientos 

vesiculares de loe tejidos bucales, deben cuidarse detalles 

ligeros del interrogatorio, en cuanto a su curso; es preci­

so conocer la presencia y gravedad de las recidivas, para -

poder apreciar la actividad de la enfermedad. 

Una historia familiar de úJ.cere.s intrabucales recu­

rrentes, es indicio diagnóstico importante para ciertas en­

fermedades¡ en cambio, una alteración ulcerativa progresiva 

crónica, debe hacer pensar en otro tipo de enfermedad. 

El clinico debe sintetizar la enorme cantidad de in­

formación fragmentaria recogida del paciente, recurriendo a 

todos sus conocimientos empiricos y cientificos de la pato­

log!a. Para esto, el Cirujano Dentista no ignora, que el -­

profesionista está obligado a educarse en forma' continua, -

con la cual sirve mejor a ·au paciente, a la comunidad y a-
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la profesión. 

E+ esfuerzo desplegado para la elaboraci6n de este -

trabajo, me ha sido de mucha utilidad; y mi mayor satisfac­

ción, será poner en práctic~ todos los conocimientos adqui­

ridos, en beneficio de la socie~ad. 
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