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INTRODUCCION

A travée de los servicios sociales que llevé al ca-
bo en distintas comunidades, me llamé la atencidén que la -
mayoria de las personas, principalmente nifios, padecen ma-
nifeafaciones de tipo virsel. '

El Cirujano Dentista, durante la prdctica general,-
se ‘encuentra con una serie de enfermedades virales con ma-
nifestaciones clinices orales tan parecidas entre si, que
se podria errar en el diegnéstico; ademfs, debemos tomar -
en cuenta, que son muy frecuentes por el tipo de vida y re

laciones que llevamos cotidianamente.

Por este motivo, es ilmprescindible dentro del contg
to actual, conocer y valorar los signos y sintomas de las—
enfermedades virales, porgque servird como guias para'inte-—
grar una histeria clinica, lograr un diagnéstico e insti--
tuir un plan de tratamiento & este tipo de afecciones.

Debemos considerar algunos factores que son impor--
tantes en la evolucién de . la enfermedad viral, como son; -
la supervivencia de los virus en poblaciones, el balance -
natural de virus y huésped, el control de las~enfermedades
virales y la erradicacién de éstas mismas, es decir, el mo
delo de las enfermedades virales estd influido en gran par

te por el desenvolvimiento de estag etapas, que siempre se
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han visto de una manera muy significativa, con serios y —-
grandes problemas & la salud piblica y de manera muy parti
cular en nueéestro pais. ‘

Agf, desde el punto de vista clinico, se diferen--
clian bien los distintos perfodos de las enfermedades por -
virus; el perfodo de infeccién general y el periodo de in-
feccidén local o de lesidn orgénica local.

No en todas las enfermedades por virus, se desarro-

'1la el cuadro clinico tipico, sino que hay casos que revig

ten formas més benignas, a veces sin los sintomas tipicos;
éstas son las llamadas formas abortivas, mudas o leves (sa

rampibén, poliomielitis, etc.).

El Cirujano Dentista se encuentra ante una situa --
cién no resueita, ya que el problema de las enfermedades -
virales, no es tan simple comb 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 investiga
cidén; asimismo reafirmar un conociﬁienﬁo bés;qo, que los -
6apacite al. considerar leas enfermedades virales, tal como~-
afligen al género humano en las sociedades urbanigzadas, en

dos perspectivas: como problema a nivel individual y como~
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problema de salud pdblica.

El egeribir un trabajo, por pequeiio, hodesto e in--
trascendente que éste sea, trae consigo mismo una serie de
satiasfacciones y el anhelo de un eéfuerzo saciado. Implica
también el complemento indispehsable de una carrera que ae
ha seguido con entusiasmo creciente,
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1.1l DEFINICION

Los virus son agentes bioldgiéda, de estructura suma
mente pequefia, capaces de pasar de una a otra céiula y de -
un huésped a otro, desprovistos de los minimos esenciales -~
necesitados para su propia propagacién, que provocan enfer-
medades transmisibles y que para desarrollarse y nutrirse -
necesitan células vivas, incluso de divisién. ‘

A pesar del tamafio extraordinariamente pequefio y las
relaciones intimas complejas de los virus con las células -
del huésped que infectan, no hay nada misterioso acerca de-
las enfermedades virales, pues obedecen a los mismoé princi
pilos de infeccién e inmunided obgervados en las enfermeda--
des por otros agentes infecciosos. Tal similitud, se debe a
que el proceso patolégico 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. o

1.2 MORFOLOGIA

Con el microscopio-électrdnicO'es posible estudiar -
la morfologia de los virus en forma apropiada. Se hizo mani
fiesto que varian en tamafio, desde los ?oxvirus que miden -
300 nanémetros (nm), hasta los parvovirus que miden 20 nm -
de difmetro. -

!
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Entre estos extremos hay numerosos virus de diver——
sos tamafica que infectan y causan enfermedades en seres hu
manog, animales, insectos, plantas y bacterias. En conse——
cuencia, los virus pasan a través de los filtros que retie
nen las bacterias. E1 tamafio de los virus se determina de;
tnfias formas:

a) Por filtrabilidad a través de filtro dé tamafio -

de poro conocido.

b) Por ultracentrifugacién hecha a altas velocida--

des. ‘

¢) Por microscopfa electrénica.

Los virus, contienen unicamente un tipo de dcido mu
cleico, con una sola molécula en general, que puede ser, -
ya sea ADN o ARN de doble filamento o de filamento dnico.

En los virus més simples, la particula viral madurs,
el virién, consiste en una molécula dnica de 4cido nuclei-
- ©o rodeada por una cubierta proteica, la cApside; dsta,
- Junto con su ndcleo encerrado de 4cido nucleico,vconstitu-
ye la nucleocdpside (Fig. 1). La cédpside estd compuesta de
un gran ndmero de capadmerosléue a su vez estdn hechos de-
una o mis subunidades quimicas (cadena de polipéptidos); -
éstos deben colocarse juntos en forma simétrica, y unica-—-
- mente se han reconocido dos clases de simetria en las cdp-
sldess la icosaédrica y la helicoidgl, El constituyente -~

principal de todos los virus es la proteina.
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-1e3 CLASIFICACION

Los virus pueden cldaificaraé an-variOQ  grupoa, e
atendiendo a criterios morfolégicos, aerolégicos, quuimicos
y de otro tipo.

No obstante, todos los virus, cualquiera que sea su-
huésped celular, comparien los'éirécteres descritos en la -
Tigura 1; de ah{ que los taxonomistas interesados en la cla
sificacidén viral, han aceptado actuslmente un esquema de ——

claaificacidén que comprende a todos los virus.

Desde el punto de vistea funcional, podemos dividir -
los virus en amquellos que afectan a animales vertebrados, -

insectos, plantas y bacteriasa.

En el siguiente cuadro, vamos a énumerar las propie-
dades de los virus de los snimales vertebrados, principal—
mente a agquellos que afectan al hombres. Algunos de estos ——
virus, los,arthropOGQborneho arbovirus, se multiplican tam-
bién en insectos y otros artrépodos.,
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Familia Forma Difmetro  Envolturs Simetria o8psbferos
VIRUS ADN
Parvoviridae Baférica 20 = Joosaddrica 32
Papovaviridae Esférioca 45-55 ~  Toosaddrioca T2
Adenoviridae Esférica T0-80 = Joosaédrica 252‘
Herpetoviridas Esférica 150 .+ Icosaédrioca 162
Poxviridae Forma de

ladrillo 100!2401300 - - -
VIRUS ARK
Piocornaviridae Esférica 20-30 = JTcosaddrica 7 60
Togaviridae Beférica 40-~60 + Jcosaddrica ?

. Bunyaviridae Baférica 90-100 + Helicoidal -

Arenaviridas Baférica 85-120 .+ 7T Heliocoidal -
Coronaviridae Baférioca 80-120 + Helicoidal -
Retroviridae . EBEaférica 100-120 . -+ Helicoidal -
Ortomyxoviridae Eaférioca o

filamentosa 80-120 + Reliooidal -
Paranyxoviridae Baférica o R

filamentoda  100-200 + Helicoidal -
Babdoviridae Forma de bala 70x180- + Heliocoidal -
Reoviridao Beférica - Toogaédrioca ?
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1,4 MULTIPLICACION

Ya es posible hacer la diseccién del ciclo de multi-
plicacidn viral en varios pasos que conservan cierta secuen
cia (Pig. 2), aunque un proceso alcanza al otro y, después-
de las primeras horas, varios de los procesos que siguen se
desarrollan simulténesmente: 1) adherencia, 2) penetracidn,
que conduce a, 0 coincide con 3) pérdida de la envoltura, -
este precede al eclipse (la desaparicidén de viriones infec-
tantes) durante el cusl ocurren ﬁna serie de eventos de bio
sintesis, a saber: 4) transeripcién del ARNm de secuencias-
especificas, del ADN o ARN parental viral, 5) traslacidén de
este ARND en enzimas virus-codificadas y en otras proteinas
"tempranas", 6) réplica del ADN o del ARN viral, 7) trang--
cripcién de mAs ARNm de la progenie, asi{ como del ADN o ARN
parental, y 8) translacién de este ARNm "tardio" en protei-
nas estructurales y otras protefnas virus-codificadas, algu
nas de las cuales estdn involucradas en funciones regulado-
ras, Pinalmente la fase de eclibse termins con 9) el ensmm-
blaje y 10) con la liberacién de nuevos viriones.

La infeccibn viral no éiempre es productiva, es de-
cir, no siempre conduce a la sintesis dé progenie infeccio-
saj; una parte o incluaive todos los componentes virales, =--
pueden sintetizarse pero no se ensamblan en.forma apropiada
¥y & esto. se le llama infeccién ébortiva. Puede resultar del
.tratamiento de la célula,.con férmacos como la proflavina,=-

10
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FIG. 2 Ciclo de multiplicacién. Diagrama muy estilizado, u-

' sando un deoxirribovirus icosaédrico como modela e -~

ignorando cuestiones de localizacién nuclear o cito-
plasmitioa. ‘ '
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0 puede deberse al hecho de que ciertos tipos de células -—
son no-permisivas, es decir, carecen de alguna enzima o del
ARNY esencial para la multiplicacién de un virus en particu
lar. A

l.5 EPIDENIOLOGIA

Los wvirus pueden sobrevivir en la naturaleza Gnica--
mente si son capaces de pasar de ﬁn animal a otro, de la --
misma o de diferente especie. La‘gpidemiologia de las infeg
- eiones virales consiste en el estudio de la transferencia y

persistencia de los virus em las poblaciones animales.

El cuerpo de los vertebrados presenta tres grandes -
superficies epiteliales en combtacto con el ambiente: la pid,
la mucosa del aparato respirastorio y la mucosa del aparato-
digestivo, y dos superficiep de menor extensién: el ojo y -
ol aparato genitourinario. Pare invadir un organismo, los -
virus deben infectar una célula en alguna de estas superfi-
cies o bien romperlas (por tradmatismo, incluyendo la pica=- .

dura de insectos) o transmitirse en forma congénita.

La inmunidad es de gram importancia efidemioidgica,- ,
.aun cuando en la actualidad se le da menor importancia a —
los anticuerpos en el proceso de recuperacién de las infece
ciones virales, no hay duda de su valor en la prevencién de

la reinfeccién. Debido a las barreras que representan los -

' e o sam P .o L wrm remmr e
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individuos inmunes, para la transmisién de los virus, se -
puede lograr un alto nivel de inmunidad comunitaria aun ——

cuando una minoria significativa de indiVidUOB dentro de ia

comunidad no sean inmunes.,
1.6 DIAGNOSTICO DE LABORATCORIO

' Casi todos los virus humanos conocidos pueden ahora-
ser aislados en cultivos celulares., Las indicaciones para -
el diagnéstico de laboratorio en las enfermedades virales -
que ameritan de su confirﬁa;idn, caen dentro de cuatro cate
gorias principales. ‘ '

l.~ Enfermedades en las que el tratamiento del pa —-
ciente, as{ como el pronéstico, dependen del diegnéstico -~
preciso. ' '

2.~ Enfermedades epidémicas peiigrbsas,,como viruels,

fiebre amarilla, poliomielitis, encefalitis e influenza, en

las que la identificacién oportuna de los "casos centinelad'

puede ser de vital importancia para poner gobre aviso a las
autoridades sobre la necesidad de iniciar programas de inmi
nizacién, cuarentena u otras formas de control o v1g11ancia
esencialea para el mantenimiento de la salud pﬁbllca.

3.= Vigilancia epidemiolégica, por ejemplo, para la-
bisqueda de nepatitis en los donadores de sangre, 0 para de
terminar la eficacia de una campafia de inmunizecidén, o para
estudiar la prevalenoia Y la distribucién de algunoa virus-
en particular, en una comunidad.

13
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4.- Investigacién de nuevos sindromes o brotes.
METODOS PARA EL DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Existen tres métodos principales para la'identificau
cibén de los virus en el laboratorio.
Microscopia electrénica
‘ Aislamienﬁo del virus

Serologia

El método de el;ccidn para la mayofié de los virus -
.es el aislamiento, La posibilidad de aislamiento de un vi—
rus depende en forma rigurosa de 1la atendién que ponga el -
médico en la recoleccién de la muestra. Ante todo, la mues-—
tra debe ser tomada del lugar adecuado, en ‘el momento ade—
éuado; éste es siempre tan pronto como sea posible después-
de que se Ve por primera vez al pacienté, porque el virus -

" egtéd por lo general presente en titulos maximos glrededor -
- dei momento en gue aparecen los primeros.sintomas, Yy poste=

‘ riormente degaparece al cabo de pocos dias, ' ' .

El sitlo de donde se colecta dependeré de la patogé-
nesis de la infeccién en particular. Por lo tanto, el hiso-
PO 0 el agpirador nasofaringeo seri la muestra adecugda a ~ .
tonar da_pacientes con infeccién del aparato respiratorio -
alto; las‘hgces, lo serén de una infeccién intestinal; el -~
liguido cefalorraquideo, de lg meningitis; loa‘liquidéé ve-

14



siculares y raspados de la bass de las lesiones, de los --—
exantemas vesiculares, y una porcién de cualquier 6rgenoc in

fectado, en las autopsias.

Debido a la labilidad de muches virus, las muestras-—
deben siempre conservarse frias y himedas. Inmediatamente -
después de la recoleccién, el hisopo debe de ser agitado en
botecito con tapa de rosca que contenga de 2 a 5 ml. de una
solucién salina isoténica, balanceada, bufereada, més gela~—
tina, El hisopo, ya dentro del frasco, se troza asépticamen
te al tamafio deseado, quedando la muestra sumergida en el -
1fquido de transporte; se cierra y se sella con cinta adhe-
"giva, y se envia de inmediato al laboratorio (en un termo -

conteniendo hielo picado si el transporte va a durar més de
. unos minutos). La muestra debe de ir acompafiada de una his-

toria clinica informativa y un diagnéstico provisigonal.

El tiempo necesario, para que los cambios citopédticos-
comiencen a manifestarse dependerd, en cierta forma, del nfi
" mero de viriones que haya contenido la muestra, pero, prin-
cipalmente, de la velocidad de crecimiento del virus en -
cuestidn. '

15 | e




1.7 AGENTES FISICOS

Los virus son notoriamente termoiébiles. En unos --
cuantoas mimitos, a las temperaturas de 55-60 oC, su cépsi-
de proteica se desnaturaliza, con el resultado de que el -
virién ya no es infeccioso probablemente pordque ya no es -
capaz de presentar una adhesidén normalranla célula y/o es
incapaz de liberarse de su envoltura, y se éonservan a tem
peraturas bajas y a un pH neutro. Como una regla general,-
puede decirsg gue la vida promedio de los virus podria me-
dirse en segundos a 60 OG., en minutos a 37 oC., en horas-
a 20 °G., en dfas a 4 oC.. en meses a--TO.OC., ¥y en afios a
-196 %. ’ ‘

1.8 AGENTES QUIMICOS

Los virus con envoltura son fécilmente destruidos —
por los solventes de lipidos, tales como; el &ter, el clo~
roformo o el deoxicolato de eodio.ICqu consecuencia de eg -
to, los virus con envoltura no pueden sobrevivir & la expo
gicién a.la bilis en el aparato digestivo,

Los virus sin envolturs son resistentes a muchos de
los fArmacos convencionales empleados como antisépticos —
antibacterianos, El formaldehido, el dcido clorhidrico di=-
" luido o el hipoclorito de godio, desinfectan satisfactoria

mente los objetos contaminados, pero gon demasiado irritan

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, se hacen le-
tales bajo la exposicién subsecuente a la luz, que es un =

proceso conocido como inactivacién fotodindmica,
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Capftulo II- -

Clasificacién de enfermedades ‘Yir'ales '
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No es fAcil hacer una clgsificacién ‘nica de las en-

fermedades virales, debido a que, los autores difieren en =

su opinidn; pero si se pueden enumerar tomando en cuenta la

importancia primaria del Acido nucleico gue se refleja en -

la divisién binaria principal de todos los virus; en aque-—

l1lo8 que contienen ADN, deoxibovirus y aquellos que coniie-

nen ARN, ribovirus,

PAMILIA - ENFERSE DAD
GRUPO DE VIRUS -
ADN
A) Poxvirus 1.~ Viruela

B) Herpesvirus

C) ADENOVIRUS

19

2.~ Molusco contagioso

3.~ Vacuna

"l Herpea simple

2.~ Varicela-Herpes zoster

3.~ Enférmedad de Inclusién
Citomegblica

" le~ Piebre faringoconjunti-

val

2,~ dueratoconjuntivitis
epidémica




PANMILIA

ENFERKEDAD

D) Papovavirus

E) Parvovirus

GRUPY DE VIRUS
ARN ’

F) Ortomixovirus

G) Paramixovirus

H) Rabdovirus

"I) Arbovirus

J) Reovirus

1.~ Verruga humana

. 2+= Virus tumorigenos en
animales

.- Hepatitis

l,- Influenza (gripa)
l.- Sarampién
 24= Parotiditis
3.~ Respiratoria Sincicial

"l.= Rabia

L de= Encefalitis
2,~ Fiebre amarilla

l.~ Infeccién de vias respi-
ratorias superiores

20
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PANILIA

ENFERNEDAD

K) Picornavirus

Subgrupo Eﬂterovirua

" sSubgrupoe Rinovirus
L) RETROVIRIDAE (LEUCOVIRUS)
M) Coronavirus

'N) Togavirus

R) Tacarive (CLM)

l.- Enfermedad por Coxsackie
2.~ Poliomielitis

l.- Catarro comin

l.- NGOplasia de los aisteQ
mas linfoide o hematopg
yético

l.- Infeccidén de vias respi
ratorias superiores

l.- Rubeola

1.~ Flebre hemorrigica
Sudamericana

2,- Cariomeningitis linfocf{-
tica

De acuerdo con lo anteriormente expuesto, me concre-
to a considerar a las enfermedades virales que a mi juicio-

tienen mayor importancia por su repercusién en la cavided -

bucal,

2l
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ENFERWEDADES HERPETICAS.~ Los herpetovirus exhiben -
una marcada propensién para establecer infecciones latentes
que pueden persistir durante toda la vida del huésped, de—
jando una marcada sintomatologia, en la cavidad bucal.

ENFERiEDADES EXANTELATICAS.~ Son lesiones transito--
rias que no causan dafios patolégicos a la erupcién focal ==
del exantema y producen un enantema en las membranas KUCO—

sas de la boca, sin mayores problemas.

El otro grupo denominado como otras enfermedades co-
munes virdsicas; son infecciones viralequue tienen datos -
clinicos con manifestaciones a nivel de boca que pasan inad

rA
vertidas (infecciones “inaperentes" o"subclinicas").
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Capitulo III
Enfermedades herpéticas
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La enfermedad herpética es la infeccién debida al vi
- rus del grupo de fcido desoxirribonucleico, llamado herpes-
virug. Estd constituido por un nicleo que contiene ADN de -
doble filamento, cdpside icosaédrica y con un didmetro de -
100 a 150 nm. Dentro de eate grupo se encuentra el Herpesvi
rus Hominis (Herpes simple), Herpesvirus Varicellae, Citome
galovirus y el virus Epstein-Barr (EB).

3.1 HERPES SIMPLE

ETIOLOGIA.~ Herpesvirus Hominis, se le denomina fre-
cuentemente con el nombre de Herpeé Simple o Simplex. Sero- '
légicamente es posible diferenciar doa tipos de herpesvirus
hominis denominados 1 y 2. ELl tipe 1, comunmente asociado -
con lesiones orales y faciales; y tipo 2, asociado con in--
fecciones genitales y herpes neonatel.

PATOGENIA E INMUNIDAD.- La infeccién primaria se pre
senta en edades tempranas y casi siempre es subclinica. En-
estas circunstanciag el individuo infectado, queda coﬁo por
tador durante toda la vida, sin embargo, 1&9 lesiones herpé
ticas recidivantes apaéecen después en muchas personag, de-
sencaedenadas por facfores de muy diversa fndole como fiebre,
traumatismos locales, situacién de stress, etc.

El probable mecanismo de latencia y reactivacién del
herpes simple es como sigue: despyés de la infeccién prima-
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ria de la membrana mucosa de la boca, el virus asciende en-
los nervios sensorieles de las ramas maxilai ¥y wandibular,-
creciendo a 1o largo de la envoltura del nervio. Al alcan-~
zar el ganglio, infecta alguna de las células ganglionares-
y establece una infeccién no citocida, latente en éstas.cé-
lulas. Después del estimulo apropisdo, que puede ger genersl
o locsal, el virus se propaga hacia abajo, a lo largo de la-
fibra nerviosa. Cuandc alcanza las terminaciones nerviosas-
sensoriales, el virus se distribuye en las células de la e-
pidermis y se multiplica libremente para producir las vesi-
culas. |

Los adultos con altos niveles de anticuerpos estdn -
sujetos a ataques recurrentes de herpes simple, mientras a-
aquellos que carecen de anticuerpos no sufren tales ata~——
ques porque nunca han sufrido la infeccién primaria.

FUENTE DE INFECCION.- La constituye la saliva, las -

lesiones cuténeas, heces fecales, la orina, lesiones génitg

les u otras secresiones orgénicas que contengan el virus —-
por proceder de personas infectadas.

HMODO DE TRANSLISION.- Se difunde por contacto direc-
to, Los Besos, la tos y el estornudo, No debe descartarse =
totalmente la posibilidad-de la diseminacién contagiosa me-
diante objetos contaminados como vasos, utensilios de comi=-

da poco limpios y juguetes de uso colectivo.

25
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PERIODO DE CONTAGIOSIDAD.- Dura el tiempo gque persis
ten activas las lesiones, sin embargo, se ha demosirado ex—
crecibén selival intermitente del virus durante varias sema-
- . nas después de que han desaparecidoflas lesiones bucales =
as{ como en adultos asintométicos.

" MANIFESTACIONES CLINICAS.- Es preciso establecer una
distincién entre la enfermedad primaria y la secundaria (re
cidivante). En el primer caso la manifestacidén mis frecuen-
te‘ee: la gingivoestomatitis herpética; otras manifestacio-
nes clinices son: la vulvovaginitis herpética primaria, que
ratoconaunt1v1tls herpética y la menlngoencefalltis herpéti
ca., Las lesiones recidivantes inciden en, diversas localiza-

clones, mostrando predllecclén por las zonas de transicidn-

-~ entre piel y mucosas (herpes simple labial, progenital, na

sal, etc.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETIGA PRINARIA.~ También lla-
mada infeccidén primaria, estomatitis infecciosa, herpes sim

ple, herpes primario o gingivoestomatitis herpética aguda.

Es una eﬁfermedad gque ataca principalmente membranas
mucosas, pero ocaslonalmente puede afectar la piel o el sis
tema nervioso central. Se le llama primaria porque represen '
ta el primer contacto con el virus el cual es usualmente ad
quirido por contacto directo. La‘enfermedad puede ser precg

dida de otro proceso infeccioso, por ejemplo, una infeccién
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del tracto respiratorio superior. La manifestacién clinica-
.8610 se hace aparente en 1 & 10% de los pacipntes, y en el
90% restante, la infeccién es subclinica. Suele aparecer en
tre los dos y cinco afios de edad. La rara aparicién del her
pes bucal primario en los nifios de menos de seig meses de =~
edad, se explica probablemente por la inmunidad pasive pro-
cedente de la madre. ) o

CARACTERISTICAS CLINICAS.- El periodo de incubacién-
es de 3 a 12 dfas, y con un prédromo de 1 a 2 dfas que anun
cia la enfermedad por presencia de fiebre elevads, irritabi

lided, disfagia, anorexia, cefalea, dolor de encia y linfa-

. dehoPatia dolorosa. Las encfas se tumefactan y aumenta la -

salivacién. Cuarenta y ocho a setenta y dos horas después -
aparecen en la boca numerosas vesiculas de forma redonda u
ovalada, bien circunscrita, llenas de fluldo amarillento —-
que pueden aparecer en lengua,'labios 0 membranas micosas -
orales. Las vesiculas se rompen en 24 horas, dejando dlce-—
rag superficiales ardientes, dolorosas, cubiertas por una -

membrana blancogrisicea y rodeadas por un halo eritematoso.

BEn cuanto a orden de frecuencia estén afectados los-
lavios, lengua, mucosa de las mejillas, paladar duro y blan
do, suelo de la boca, orofaringe y encias.

La inflamacién gingival siempre precede porlvarios -
dfas a la formacién de dlceras; é?tas varian en tamafio, en-
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tre 2 y 6 mm de diémetro, cuando esponténeamente en un perid

do de 7 a l4ld1as desaparecen s8in dejar cicatriz.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.-~ Se presente el llama-

do Sindrome capilar, que se caracteriza por permeabilidad y

ifrﬁgilidad de capilares. Una vez que el tejido estuvo expues

to al virus, el corién de la piel y mucosa muesiran prorun-—
ciada dilatacién y fragilidad de los capilares, invasibén vi
ral de las células endoteliales capilares e infiltracidn ce
lular inflamatoria. E1l dafio cépilar ¥y la subsecuente extra-
vasacién de liquido ddntro de los tejidos, nos da una expli
cacidén légica del eritema y edema del Area afectada, que se
presentan el periodo prodrémico de aproximadamente 12 horas,
éate perfodo prodrémico es seguido por la erupcién de lag -
vesiculas, las cuales contienen exudado inflematorio fibro-

so, asi{ como células inflamatorias y epiteliales.

QUERATOCUNJUNTIVITIS HERPETICA.~ La infeccién prime-
ria con el herpesvirus afecta algunas veces a los ojos, ya-
sea aislada 0 simultéAneamente con la infeccidnvde la mucosa
bucal. Esto se he observado en los nifios de corta edad y -
néds rara vez en adultos jévenes. Generalmente es unilateral
y se caracteriza'por la existencia de opacidad corneal, en-
rojecimiento conjuntivel y edema que puede llegar a ocluir-
el ojo. Los pédrpados muestran enrojecimiento y edema con le
siones vesiculares en el borde de los mismos. Cldgicamente-

la queratitis progresa a dlcera dendritica, o corn menor fre
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cuencia, a una Ulcera geogrdfica de la.cdérnea, que puede en

raras ocaciones, conducir a una queratitis disciforme o a -

una cicatriz corneal con la resultante ceguera.

TRATAKIENTO.~ El1 tratamiento de la Gingivoestomati—-v

tis Hérpética Primeria es sintomético y consiste en:

1).

2)-
3).
4)0

5).
6).

7).
8).

Enjuagues alcalinos, para neutralizar el medio -
bucal; Bicarbonato de sodio, Perborato de sodio-
(Amozan). '

Analgésicos, _

Alimentacidén no 4dcida, no irritante y blanda.
Liquidos en abundancia para conservar la hidrata
cién, . )

Un complemento dietético (sustagen, Protevit).
No administrar antibiéticos, ya que fijan el vi=-
rus y prolongan el tiempo de la enfermedad. '
Reposo.

Aislar los utensilios del enfermo, para evitar -
el contagio. '

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA SECUNDARIA O RECURRENTE
(Herpes labial, vesfculas de fiebre). Esta afeccién, que es
la més frecuente de las formas de infeccién herpética, afec
ta al 50% de toda la poblacidén adulta. Después del restable
cimiento de una gingivoestomatitis herpética primaria aguds,
se establece en el huésped humano, una inmunidad (para toda
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‘la vida) frente a la infeccién primaria'en forma latente —-—
dentro dé las células epiteliales, y se activan sélo cuando
bajan las defendas tisulares. El estimulo bésico para la -~
aparicién de una lesién recidivante, no es una reaccién ex$
gena, mds bien es una alteracién de la fisiologfa del hués—
ped que activa el virus latente, lo que puede ser inducido- .
. por cambios en el medio ambiente externo. Existen ciertos -
factorea que favorecen y desencadenan la activacién del vi-
rus, entre los que pocdemog encontrarg la luz solar, trauma-
tismos, trastornos gastrointestinales, de vias aéreas supe-
riores, metabblicos, hormonales (menstruacién, embarazo), -
alergias a alimentos o medicamentos, enfermedades debilitan
tes o infecciosas, exacerbaciones febriles y alteraciones -
emocionales (ansiedad, fatiga, tensién).

La produccién de anticuerpos después dé una infeccifm
primaria no confiere inmunidad absoluta al virus. No se co-
noce la razén por la cual la inmunidad no es absoluta, aun-
que se supone que el virus persiste en fase clinica tardfa-
mediante una proteccién intranuclear, siendo retenidos por-
ios anticuerpos humorales, hasta que un estf{mulo liberador-
disminuye la resistencia del organismo en favor de la viru-

lencia de la causa excitante.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Existe un periodo de incu
bacién de 2 a 12 dias y un prédromo de 24 a 43 horas, en ég
te periodo hay sensacién de ardor, prurito o quemamsdura y se
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observa una zonf ‘éPitematosa o pdpulms rojizas. Después del

perfodo prodrémico aparecen vesiculas en forma de racimos,~
ramillete o abanico. '

Lasg lesiones ss localizan preferehtamente alrededor-
de la boca, sobre el borde bermelldén de los labios, en la -
unidén entre la mucosa labial y la piel. Es frecuente obser-
var la reactivacién de la enfermedad en el mismo sitio y no
88 presentan con complicacionaé'comO'malestar general, (Qbu-
Beas etc) que suelen observarse en los casos clinicamente -
aparentes de la gingivoestomatitis herpética primaria aguds
otros sitios de localizacifn del herpes recidivante son los
genitalen eﬁternos (pene y vulva).

Las vesf{culas son translicidas o claras, con bordes-—
irregulares de pared delgade, sobre una base eritematosa, =-
llenas de 1figuido transparente o grisdceo, pequefias y bien—
localizadas; tienen un tamafio aproximado de 2 a 5 mm. Las -
vesiculas son de corta duracién, entre 24 y 48 horas; des——-
pués se abren dejando tlceras dolorosas de bordes irregula-
res, poco profundas de base amarillenta. Estas Udlceras se =.
cubren con una coétra, sanando en un lapso de 7 a 10 dfas -
gin dejar cicatriz. . '
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.- Presentan las mismas-

caracteristicas que las lesiones herpéticas primarias.

.
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TRATAMIENTO.~ Al igual que la gingivoestomatitis her
pética primarie el tratamiento es sintomdtico. Sin embargo,
tanto en la primariavcomo en la recurrente se han intentado

otros tratamientos, como son los siguientes:;

Bioflavinoides solubles en agua y en Acido ascédrbico.
Este complejo estd directamente relacionade con la protec--
cidén de la célula hdésped y su fisiologia, para preservar -
la integridad celular, Se ha observado que acorta la dura--
cidn de los sintomas'subjetivos de dolor y reduce la inci-—
dencia de los sintomes objetivos de vesiculas y ruptura de-

la membrana vesicular.

Vacunas.- Se han ensayade tratamientos con la admi--
nistracién repetida de la vacuna contra la viruela, pero se

demostrd que el beneficio logrado es pequefio.

. Idoxiuridina (IDU).- Actua interfiriendo la sintesis
del Acido ribonucleico y con esto lograe la inhibicién de la
multiplicacién del virus. El producto da resultados magnifi
cos en el herpes ocular a una concentracidn del 0.5% sin qg

" bargo, se ha demostrado que en el herpes labial sélo acorta
a 5 dfas el tiempo de curacién. '

Inactivacidn fotodinémica.- El virus del herpes sim-

ple puede ser inactivado in vitro si se’expone a uno o va-

‘rios colorantes heterociclicos, como el rojo neutro.e irra-
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diado brevemente con luz fluorescente, sin embargo; se ha - _
visto que las particulas inactivadas fotodinémicamente pue~
den inducir transformacidén neoplédsica de células en cultives

de tejidos, por lo que no ge recomienda usar &sta técnica.

DIAGNOSTICO.- En un paciente que presenta fiebre, sin-
tomas generales y exantema o enantema vesicuwleso, debe sos=-

pechar infeccién nerpética primaria. El1 diegnéstico puede -
cbmprobarse:

l.- Aislemiento del virus de la lesién local. »

2.- Con pruebas seroldgicas Que revelan incremento -
del titulo dé anticuerpos neutralizantes durante la conva-
lecencia.

3.~ Datos histolégicos de cuerpos intranucleares de
inclusidén de tipo A, células gigantes multinucleadas.

En la biopsia de una vesicula en desarrollo puede —-
apreciarse todos los perfodos del proceso patolégico: a) —-
cuerpos eosindfiloas intranucleares de inclusidén; b) células
gigantes multinucleadas; c) degeneraclén por hinchazén de '~
células epiteliales, Estas alteraciones anatomopatoldgxcas—
ge ven en la infeccidn primsrias y en la recurrente.

Aislamiento del virus.- Hay varios métodos de lograr

el aislamiento del virus; la inoculacién de material de ve-

siculas o de regiones infectadas én la cbérnea escarificada-
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teristicos.

del conejo, va seguida de queratoconjuntivitis. Las célu-—

las corneales poseen cuerpos eosin6filos de inclusidén carac

i

La siembra en cultivos tisulares de cérnea de conejo,
(HeLa), o de células rensles humsanas, produce alteraciones-
citopatégenas, con cuerpos intranucieares de inclusibén y cé
lulas multinucleadas gigantes.

Otro método es la inyeccidn en la membrana cariolan=

. toldea del embrién de pollo. El virus del herpes simple ori

e m—a g ome e s

gina pequefias placas ovaladas que difieren macroscépicamen-
te y microscédpicamente de los grandes hundimientos redondos
causados por la vacuna.

Pruebas Serolégicas.- Para estimar el titulo de anti
cuerpos neutralizantes y fijadores del complemento, deben -
obtenerse muestras de suero en el perfodo agudo y durante - '
le convalecencia.Descubrir incremento importante del tf{tulo
de anticuerpos,es prueba que resulta Qtil de confirmacién.

Diagnéstico Diferencial.- La giﬁgivoestomatitie her-
pética aguda suele diagnoaticarse clinicamente y no requie-
re comgrobacién de laboratorio. Pueden .confundirase con ella
varias enfermedades como: la herpangina, amigdelitis membra

nosa aguda, eccema herpético y eccema vacunal.
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. El1 diagnéstico diferencisl del herpes simple recidi-
vante, hay que tener en cuenta al herpes goster y en algunas
casos la sifilis inicial.,

PRONOSTICO.- A excepcién de la meningoencefalitis —-
aguda, el herpes visceral diseminado y el eccema herpética{
afortunadamente raros, las lesiones herpéticas son general-
mente benignas, pero ocacionan malestar importante. Evolu--
cionan hacia la curacidén en forma esponténea y pocas veces-
se complican.

PREVENCION.- No se dispone &5 medidas preventivas -~
efectivas.

3.2 HERPES Z0STER

Familiarmente conocido como "zons", es una enferme—
dad aguda producida por un virus neurotrépico; sus lesiones
gse presentan en la piel gon mucha mayor frecuenéia que en -
la mucosa bucal, inervada por un solo ganglio sensorial. Ocu
rre predominantemente en personas mayores y, iinicamente en-
aquellas personas que han tenido con anterioridad varicels,
especialmente en la infancia.

[ 4

ETIOLOGIA.- Esta enfermedad ea producida por el Her-

{
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pesvirus Varicellae; su tamafio oscila entre 100 y 150 nm, -
mismo virus que ocasiona la varicela. Es diffcilmente culti
vable y fracasa la inoculacién experimental en la préictica,
s861lo las células humanas han sido utilizadas con éxito para
ello.

PATOGENIA,~ El zoster representa la reactivacién del
virus qQue ha permanecido latente a partir de un ataque de -
varicela, sufrido muchos afios antes y se cree que el virus-
viaja a lo largo del nervio sensitivo de su correspondiente
raiz gaaglionar dorsal, o de un ganglio nervioso craneal en
donde ha recidido en cierta forma gculta entre los ataques,

especialmente a lo largo del trayecto de los hervios trigé-
minos.

" PUENTE DE CONTAGIO.~ El proceso es escasamente conta
gloso, aunque no se sabe como 8e realiza el contagio, pero-
se presume que sl virus existe en estado latente en poriado

res sanos y en la nasofaringe de los afectados.

CARACTERISTICAS CLINICAS.~ Deapués de un perfodo de-
incubacibén de 7 a 14 dias,.la enfermedad se manifiesta con-
una fase prodrémica de dolor repentino, cansancio, malestar
general, cefaleas, inapetencia y trastornos gastrointestina
les durante 3 a 4 dfas 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 erupcién futura. Hacia los dfas cuarto-
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0 quinto, aparecen lesiones caracteristicas en forma de bro
tes de ves{culas sobre una pase eritematosa en la distribu-
cidn cuténea de uno o més ganglios de las raices posterio—-
res. Las erupciones tienen mdximas frecuercia en la regidn -
tordcica y la espalda, extendiéndose de modc unilateral. Ha
cia el quinto df{a tras su aparicidn, iaa vesfculas empiezan

a desecarse y producir costra.

El herpes goster incide mids a menudo entre los hom--
bres que entre las mijeres, afectando principalmente a los-~

individuos de una edad superior a los 50 afios.

En la piel, la afeccidén de la segunda divisidn del -
trigémino, provoca una miAxima concentracién vesicular alre-
dedor del labio superior. Si ge’ afecta la tercera d1v1516n,

la zona lesionada es la del agujero mentoneanc.

El herpes zoster oftdlmico sigue a la implicacién --
del ganglio de Gasser., Se manifiesta por dolor y una erup--
cién vesicular en la distribucidén de la rama oftélmica del-
nervio trigémino, que puede tener por'consecuencia ulcerg——
cionés Yy opacidades corneales. En algunos casos hay parali-

sis del tercer par craneal.
MANIFESTACIONES BUCALES.- Las lesiones en la micosa-

oral son muy difusas., Las vesicuiLas zostéricas situadas in-
mediata y unilateralmente en los trayectos de una o varias-
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ramas del trigémino, tiénqn una vida muy corta y no dejan -~
cicatriz. Las vesficulas se abren y répidemente se convier—-
ten en ulceraciones planas.dolorosas, de diversos temaiios ¥y

rodeades por un hale rojo y de anchas zonas de inflamacién.

Si se afecta la segunda rama del trigémino, aparecen-~
vesiculas unilaterales en el paladar, dvula, encias del ma-
xilar superior y mucosa labial y bucal superior. Por su par

te, .a afeccidén de la tercera rama provoca la participacidn

"del lebio superior, encia mexilar inferior y suelo de la -~

boca.

El Herpes Zoster Geniculado (sindrome de Ramsay Hunt)

. e8 el resultado de la complicacidn del ganglio geniculadoj-

ge manifiesta por dolor en el ofdo y erupciones vesiculares
en el conducto auditivo externo y en la oreja, el paladar -
blendo y los pilares anteriores de las fauses. En el lado =
afectado hay paralisgis facial.

A los 14 dias el proceso entra en regresidén y, por -

regia general, todo concluye en un mes aproximadamente. El-

- dolor es muy intenso durante una & cuatro semanas y con fre

.cuencia persiste durante meses como una neuralgia post-zos-

—— e 1

ter.
. i
ANATOMIA PATOLOGICA,- Las vesiculas uniloculares se-

originan a través de légﬁlamada degeneracién globulosa de -
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lag células epiteliales afectadas, con formacidén de cuerpos
de inclusidn intrannclear, células epitelialee gigentes mul
tinucleadas y nacrosls de licuefaccidn del epitello. Log ~—
frotls obtenidos a partir de las vesiculas sin romoer pue--

den resultar dtiles para el diagnéstico.

DIAGNOSTICO.~ EL herpes zoster es principalmente una
enfermedad de la edad adulta, especialmente de las personsas
de edad madura. Aun cuando diffcil en la fase preeruptiva,¥
el diagndstico se establece fAciimente una vez que las veﬁi
culas aparecen con su distribucién caracteristica unilate--
ral, sin sobrepasar de la linea media. La zona de alteracid
" generalmente estd hiperestésica. '

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,- Las lesiones del herpes —
simple recidivante adoptan en alguns ocasidén, una disposi--
cién segmentaria, pero son menos golorosas y s6lo raras ve-
ces se acompafia de linfadenitis regional. El zoster no exég
temdtico s6lo puede ser identificado por los antecedentes y
mediante la exclusién de otras enfermedades. La neuralgia -

prodrémica puede simular dolor de origen dentario.

En el caso de la ateccidén intraoral, la naturaleza =
segmentaria unilateral de las lesiones debe descartar la —-
,gingivoestomatitisVherpética primaria. El zona del maxilar-

auperior que & veces no es unllateral sino bilateral, suele

confundirse con la anglna herpétlca en el que la amigdala -
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eatd invadida. Las pruebas geroldégicas, aclaran las dudas,.

PRUONOSTICO.~ La mayor parte de los enfermos se recu=-
peran sin residuo, con excepcibén de la cicatrizacién de la-

piel; no obstante, una neuralgia postherpética puede persis

" tir durante meses 0 afios, sobre todo en los enfermos ancia- -

nog, en los que también las lesiones pueden convertirse en-
gangrenosas o hemorrédgicaampollares. La pardlisis facial, -
en el herpes geniculado, suele ceder. Un ataque de herpes -
zoster suele dejar inmnidad. '

ElL virus del herpes zoster es idéntico al de la vari

cela. Existen padres con zona que contagian a sus hijos va-

" ricela, también puede suceder lo contrario, aunque con me——

nor frecuencia.

TRATAMIENTO.~- No se conoce terapéutica especifica; -
no obstante, un corticosteroide edministrado al principio -
de la infaeccién puede acortar el curso y aliviar los sinto-

. mas. Pueden aplicarse localmente protectores (orobase, poma

das, calmantes y cremas), anestésicos locales y lavados an-
tigépticos en las lesiones bucales, lo mismo que en las cu-
téneas para dominar el doler o la infeccién. En algunos ca-
808 ser& necesario la edministracién de analgésicos y sedan

tes, incluso el Demerol o morfina, para controlar debidamen

te el dolor acompeafiante.
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TASLL DE PRUEBAS DIAGNOSTICAS

~ N¥aterial patologico a Pruebas de diagnds-
extraerse”” : tico a golicitar
EERPES Z0STER
VARICELA Y
HERPES SIMPLE
A, Periodo (a) Raspado de leaiones (a) Aislamiento e iden
‘ tificacién del vi~-
iniocial (b} Liquido de vueiculfa ‘ Tua por inoculacisn
{0} Suero para merodiagnis a animales adecua~

dos, & embridn de
* 'pollo, y a cultivos
- . de tejidos.

(b) Pruebas de inmuno=
fluorescencia. '

tico (ler. suero).

(o) Coloraoién y yrepa=-
rados histoldgicos
para cuerpos de in-
clusién o citopato~
logia.

{d) Miorosocopia electrd
nica de los corpis-
culos alementales o
“viriones".

3. DPerfodo de Suero para serodiagndatiocc - (a) Prusbas de inmmo-
egtado : fluorescencia.
(2do. auero) (v) Coloracidn y prepa-

rados histolégicos
para cuerpos de in-
clusién o citologia,

C. Periodo de Suero para aerodiagnéstico (a) Kicroscopia electrs
nioa de, los corpia-
~ © .defervasoencia (3er. suero) calos eiementaize
| . ' . o "yiriones",

(b) Pruebas de neutrali
" gaoidn {lo, 20 y Jder
suercs), inmunodifu-
8ién, de alergia ou-
tnoa (intradérmica)
. y.de bhemaglutinacién.

|
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Capitulo IV
Enfermedades exanteméticas

.2



Se consideran exantemiticas a las enfermedades infec
ciosas que provocan lesiones cuténeas miltiples: sarampién,
Tubeola, varicela y viruela. La escarlatina es también un -
proceso exantemdtico, pero provocada por el estreptococo y-
no por un virus.

La mucosa bucal tiene gran participacién en las en—
fermedades exantemdticas. Muchas veces constituye la puerta
de ontrada,‘ Y la profilexis de la enfermedad comienza por —-
sus ouidados. En ocasiones sus lesiones sirven para el diag
néstico precoz, por ejemplo, las manchas de Koplik en el sa
rampidén.

4.1 SARAMPION

Es el sarampién una infeccidn aguda causada por un -
virus,' miy contaglioso, caracterigada por fiebre, corize, -

conjuntivitis, tos y manchas de kopi.ik. seguidas de erupci&m -

maculopagulosa generalizada, que suele aparecer al tercer -
df{a de la enfermedad.

ETIOLOGIA.- Es un virus de RNA, y mide 150 nm de dif
" metro. La tincién negativa muestra al virus en el microsco-

pilo electrdnico, con la estructura helicoidal de un parami-
xovirus.
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EPIDEMIOLOGIA.- Dado qug'el;jﬁiua monotipico es inva
riable, el patrdn epidemiolégico depende totalmente del es-
‘tado de inmunidad de la péblacién, lo que depende de su ta-
mafio, estructura y su dindmica demogréfica, asi como, la -

resistencia producida por la infeccién y por la vacunacién.

El sarampién fue en México una causa importante de -
defunciones infantiles haste 1945, :época en.la que inicié -
una tendencia decreciente como resultado de la 1nmunotera——
pia pagiva y del empleo de antimicrobianos,

A causs del gran subregistro; la morbilidad {nimero-
de casgsos notificados durante el afio por cada 100,000 habi=-
tantes) por sarampién resulta una referencia poco confiable
para conocer la variabilidad de su frecuencia, pero se pue-—
de asaverar que en Méxigo era endémico con incrementos epi-
démicos que se presentaban regularmente en la primavera, a-
intervalos de uno a tres aflos, hasta 1922, y que a partir -
de esa fecha el sarempién tuvo una aparicién cfclica bianual
con afios pares epidémicos y nones no epidémicos, y tenden—-
cia ascendente paralela al ritmo de crecimiento de la pobla
cién.

La vacuna antisarampionosa empezé a_ emplearse sn for
ma masiva en México en el segundo semestre de 1972, lo que-
trajo como consecuencia una alteracidén del ritmo epldémlco-

¥y una tendencia decreclente de la morbilldad.

“ -
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La adquisicién temprnn& del sarampifn depende de dos
aspectos condicionantes muy importantea: uno bioldégico, que
e la edad a la cual los anticuerpos trasplacentarios ya no
interfieren con la adquisicién de la infeccidn, y otro so-
~ eial, que depende de los hébitos y costumbres de una comuni
daed que expones & loes nifios al rieago temprano de la infec—-
cién. En los paises con nivel econfémico bajo, es frecuente-
que los nifdos acompafien a sus madres en sus actividades co=-
tidiunas extradomiciliarias, @ que se permita la conviven——
cia cercana de nifios de varias edades.

FPUENTE DE INFECCION Y RESERVORIO.- La fuente de ine-
feccibn estid constituida por lms gofiilaa expelidas al ha-—
blar, toser o estornuder, ademfs dé las mecreciones de las
- v{as respiratorias, y el ﬁn1c0~reservorio esiel enfermo, -
pues no exisie la condicidén de portador., La ausencia de cua
dros subclinicos o de infecciomes inadvertidas, hizo que la
frecuencia de la enfermedad fuera muy cercana al mimero de
nacimientos, hasta el empleo de la vacuna‘antisarampionoéa.

PATOGENIA.- La patogenim del sarampién se desarrolla
en tres etapas: una previa, que se presenta en el medio am-
biente, otra durante el perfodm de incubacifn, y una terce~

ra durante el periodo de estads, que acontece en el huésped.

Robbins ha propuesto el siguiente esquema patogénico:

el virus llega por el aire a le micosa nasofaringea en don-
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de me reproduce e invade los ganglios catvicalea regionales;
el segundo dfa de un episodio virémico llevaria el virus a-
los 6rganos linfoides y al epitelio del tracto respiratorio
en donde se reproduce nuevamente a aparecen células gigan-
' tes en loe dfas 30. y 50. post-infeccioso.

El 6o. dfa acontece la viremia secundaria y el 7o. -

dfa se inician las lesiones en la plel. El dfa 1llo. se pre-
 sentan los prédromos (fiebre, malester general, etc.). El -
l40. dfa aparece la lesién y ase puede titular anticuerpos -
séricos, el 150. dfa simultédneamente desaparece la viremia-
y disminuye el contenido viral de los 6rganos infectados; -
el 170. dia se aprecis mejoria del cuadro clinico y se ini-
cia la desaparicidén del exantema. "

MANIPESTACIONES CLINICAS.- El exantema aparece a los
3-~4 di{as después de que se presenta la fiebre, conjuntivi-—--
tis, coriza y toa. Las manchés de Koplik suelen aparecer =-
dos dias antes del exantema, dichas manchas aparecen n nivel
da los molareg durante tres dias éstas lesiones aumentan de
hﬁmero y se extienden a toda la mucosa; cede y desaparecen-
" las manchas de Koplik, la erupcidn cutédnea caracteristica,-
consiste en méculas rojas aplanadas, de forma irregular,'que
aumentan de calibre y se elevan un poco; las lesiones si——-
guen discretas o presentan confluenciae. Palidecen por la ——
presidn; el exantema aparece primero .en la frente Yy se di

funde gradualmente a todo el cuerpo, En un plazo dé 4 & 5 -
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dfas empieza la descamacién de la piel que presenta las le-
siones. La erupcién desaparece en un plazo de 14 a 21 dias,-

durante la fase aguda de la enfermedad hay leucopenia.

MANIFESTACIONES BUCALES.- Los aspectos bucales del -
sarampién incluyen: '
l.~ Manchas de Koplik y enantema,

2.~ Complicaciones bucales raras de esta enfermedad.

- Las manchas de Koplik tiehen‘importancia diagnéstics,
ya que aparecen uno o dos dfas antes del exantema. Existen-
durante la mayor parte de la etapa infecciosa de la enferme
dad, en la mucosa del carrillo a lo largo de la linea de -
cierre de los dientes en la'regién de los molares, El pa———
ciente puede percatarse de su presencia 0 quejarse de una =
sensacién de dolor o quemsdura. Las lesiones tienen aspecto
de manchas blancas o blancoazuladas como puntas de alfiler,
rodeadas de una zona de eritema; las manchas desaparecen —
gradualmente & medida gque la mucosa de la boca se congestio
na y aﬁarece el exantema.. Qtras formas de enantema son: 1)-
los puntos ro jos de la faringe que luego se confunden con -
la congestién faringea y 2) los puntos blancos o grisééeos—\
de un mm. de didmetro sohre las amigdalas {manchas de Her—
man). En una colostomfa se pudo apreciar las manchas de Ko-

plik en la mucosa del colon.

EXANTEMA .- El1 éxantema se presenta como erupcién ma-
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culopapulosa que comienza en la cabeza y se extiende a fren
te, a piel detréds de las crejas y parte superior def cuello;
después se disemina progresivamente, cubriendo el pecho, el
tronco y posteriormente las extremidades. Los primeros si-
tios atacados tienen lesiones méds numerosasg que los invadi-~
dos después. El exantema desaparece en el mismo orden en gquwe

se presenté.

. CONVALECENCIA.- La enfermedad llega a su miximo entie
el 20. y 3er, d{a del perfodo exantemidtico; la fiebre alcan
za su valor mAximo (40-41 OG), las manchas‘da Koplik han cu
bierto toda la mucosa bucal Yy comienza & desaparecer; hay -
marcada coriza, tos y conjuntivitis; la fiebre cae por cri-
gis o lisis répida en el transcurso de 24 a 36 horas, la --
persistencia de la fiebre deaspués del tercer dfa de exante—
ma, suele deberse a una complicecién; el perfiodo de conva-

lecencia del sarampidn es breve,

COMPLICACIONES.~ Son comunes las complicaciones del-’
drbol respiratorio (neumonfas, bronquitis graves, laringifis
y bronquiolitis), asi como otitis media, trastornos neurol$
gicos, encefalitis. La panencefalitis esclerosante subaguda
'(PES) es una enfermedad rara, que produce deteriorq inteleg
tual; atagques convulsivos y anormaiidadeé motoras en nifios-
y adolescentes por lo general varones y que con frecuencia-

termina con la wmuerte.



GUIA DIAGNOSTICA PARA LA NOTIFICACION DEL SARAMPION

Primera faset Sospeche clinica

Datos epidemiolégicos

Edad: Principalmente de seis meses a

seis afios., Contacto con otros nifios -

que hayan padecidc o tengan sarampién. Caso
Inmunizacién antisarampicnosa ausente
0 aplicada antes del efio de edad.
Antecedentes de no haber padecido sa-

rampidn.

sospechoso

Cuadro clinico

Perfodo de incubacibén de 10~11l dias.

Periodo prodrémico de tres dias con

fiebre, malestar general, tos, rinitis

e lrritacién conjuntival y fotofobia,

Aparicién de las manchas de Koplik en Registrese
la mucosa oral. :
Perfodo de estado. Exantema eritemato- = o9 la forma
s0, maculopapulosa, centrifuge, no pru 4~30-6
riginoso. Aparece sucesivamente en ca-

ra, cuello, troncqg extremidades supe-

riores y llega a las extremidades in-

feriores al tercer dfa, seguida de una

descamacién fina de la piel que no -

abarca ni las manos ni los pies.

Laboratorio

Buisqueda de células multinuclgages en

el esputo o0 en las gecreciones nasales, .

B,H. Leucopenia con linfocitosis o neu Codlfiq§ese
tropenia. Con : como sarame
Sélo en caso de duda, enviar doezmues— ' 16

tras de suero, la primera recorectada pion
en la etapa aguda y la. segunda,”lo a
15 dfas después, ‘ 24_
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Segunda fasei Confirmacidn diagnéstica

Evolucibn clinica

El desarrollo de un exantema mAculope-
puloso generalizadi, precedido por tres
dfas de fiebre, tos, coriza y conjunti-
vitis ssociados con Les manchas de Ko~
plik es confirmacidn de sarampién,

. En niflos que previamente recibieron va-
cuna antisarampionosa inactiva, puade -
presentarse un saraumpién atfipico, con
exantemas eritematoso, urticaria y le-
siones papulares, petequiales o purpi-
ricas con predileccién por las extre-
midadses, en particular las manos, mufie-
cas, pies y tobillos; ocasionalmente -
las lesiones pueden ser vesiculosas.

Resultados de laboratorio -
Se demuestran células gigantes multirmu- .

cleadas en secraciones (presentes duran
te el periocdo prodrémico).

Se demuestran los anticuerpos inhibido-
res de la hemoaglutinacidn en las mues-

tras de suero, con diferencia de dog ~=

diluciones ¢ més entre el titulo de -la
primera y la segunda miestra.

Durante el perfodo fabril es factible -
aislar al virus en las secreciones naso
faringeas 0 sangre, qungue no es un pro
cedimiento rutinario. ' '
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Tercera fase: Sin confirmacidn olinica

Evolucién clinica

Lz presencia de un exentema discreto,-
gque evoluciona en menos de 72 horas, -
sin prédromo; la presencia de prurito
excluyen el diagnéstico de sarampidn,

Se excluye el
Resultados de laboratorio diagnéstico -

No hay elevacidén en el tf{tulo de anti- de sarampién
cuerpos en la 2a, muestra da suero, o
el t{tula es menar de 1.8,

PIAGNOGTIO0 DIPERENGIAL.—~ Hay que teper en cuenta s lp -
rubenla, escArlating, erupciones medicamentosas, enfermeded
del suern, la roséols infantil y cisptas infecoiones por vi-
rus EOHO, Bntre los rasgea distintivos de lp rubenla, figu~
ran un ourso leve con efntomas generales e8casS0s O nules, -
ganglios iinfdticos retrosuriculares y suboesipitales aumep
$edos de temaiio (generalmente hipersensibles), fiebre lige-
¥a) una oifra hemAiien normal ¥, por 1o eomin, ausengia de
prédromos reconeoibles y une duraeidn breve. AL prineipio,=
ia faringitie y la fiebre pudiera Recernes pensar en la ef=
. earlatina, pepe falte la leusoaitosis de ésta, [LBE erupoie=
nos medicamentesas (por el fenobarbital e lias sulfamidaes) =
@e porecen & la erupeidn del sarampidn., Le falte de les prd
dromos tipioos, la %08 ¥ una erupeidn que no progresa de la
cabesa al 1ronco, sen datos dUtiles pars distinguir les erup

ciones mediosmentosas. La resdola infentil produce una eruy
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cién ocuténea semejante a la del sarampién, pero rara vez se
ve en nifios mayores de tres afios y se diferencia por su tep
‘peratura inicial alta, ausencia de manchas de Koplik, de ma
lestar, y el hecho de que la efﬁpcién aparece simltdneamen
te a la remisién de la fiebre.

PRONOSTICO.~ El sarampién es una infeccién benigna -
con una baja cifra de mortalidad; un ataque deja inmﬁnidad-
para toda la vida. No obstante.'aobre todo en niflos menores
de dos afios, la enfermedad puede ir seguida de bronconeumo-—
nia y otras infecciones bacterianas.

_ c

TRATAMIENTO,~ Sintomdtico. El prurito puede aliviar-
se mediante una locidén de calamina fenolada, aeplicada varim
veces al dia. S6lo en las formas malignas o con complicacip
nes se usan los antibiéticos y en ocasiones (encefalitis) -
la cortisona, ' |

La profilaxis se realiza con vacuna antisarampionosa
sobre la base de virus atanuédoe; prédcticamente todos los -
vacunados desarrollan una respuesta inmunolégica. Un 15% de
los vacunados experimentan fiebre durante vagioa dias, pero
sin meyores consecuencias,

El recién nacido cuenta con inmunidad pasiva trasplas

centaria otorgada por los anticuerpos neutralizantes de tipo
IgG de origen materno, que elimina lentamente la gctivi§gde"
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TABLA DE PRUEBAS DIAGNOSTICAS

¥aterial patolégico
a axtraesrse

Pruebas de diagnds-
tico a solicitar

SARAMPION
A. Periodo (a) Sangre heparinizada
' para aislamiento del
iniocial virus o hemocitologia
¥ pruebas de inmuno~
-fluorescencis,
(v) Orina
" (o) Suero para serodiagnés
tico
3, Poriodo Suero para merodiagnés-
tico
de ‘
- egthdo
C. Perfodo Suero para gserodiagnés—
de tico (ler. suero)
defervescencia

(v

(e)

(a)

(b)

Aislamiento e identd
ficacién del wvirus
por inoculecidén a
cultivos de tejidos.

Pruebas de inmunoflug
regcencia.

Coloracién y pfepara-
dos histolégicos.

Pijacién del comple=

_mento

Pruebas de neutrali-
zacién y de inhibi-
oidén de la hemaglu-
tinina,

Igual que paras el
periodo de estado,



mstabGiica del niﬁb y desaparecen por completo entre los -
12;15 messs de edad, A eato se debe que la inmunigacidn de-
los nifios vacunedos antes de esa edad pueda ser insuficients
Yy transitériu, ¥y por eso se habism propuesto su revacunacién
despuéds deo cumplido ol aflo de edad,

4,2 RUBEOLA

La rubeola o "sarampién alemén" es una enfermedad in
feccioan aguda, exantema de tres dias,pfodude efecton tera-
tégenos desastrosos que dafla al hijo, por nacer, de una ma-
dre infectada durante el smbarazo.

ETIOLOGIA.~ El virus de la rubeola es un togavirus -
desocublerto en mangre y secrecidn nasofaringea de enfarmos,.
Contiene una envoliura de RNA, de filamento dnioco, es un vi
rus esférico y mide 60 nm de didmetro, contiene un centro -
iocosaédrico de 30 nm. o '

PUENTE DE INPECOION,- La constituyen las secreciones
nasofaringeas de personas enfermas o oon infecoiones suboli
niocas. ’ -

MECANISMO DE TRANSMISION,~ EL mecanismo mAs frecuen=-

te @8 el ocontacto directo, aunque también se ha seflalado a
los obdatoé contaminados con seoreoiones nasofaringeas, ==
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heces u orina,

PERIODO DE CONTAGIOSILAD.~ En una inféccién adquiri-
da post-natal el periodo de contagit es de 5 a 7 dfas antes
de la.enfermedad clinica, y después de 3 a 5 dias después -
de la enfermedad. En infecciln adquirida congénitamente, el
virus puede persistir en secreciones faringeas por michos -
meses después del nacimiento, y los infantes con rubeola -—
congénita pueden egsparcir el virus hasta por tres afics des-—
pués del nacimiento. En generanl, no se piensa que estos in-
fantes sean infecciosos despufs de tres meses de edad, debi

do a le disminucién en la camtidad del virus excretado.

PATOGENIA.- El virus emtra al cuerpo por inhalacién,
para multiplicarse en la parte alta del aéarato respirato——
rio y diseminarse a través de los nédulos cervicales, & la
.corriente 5énguinea. Durante €ste periodo suele haber linfa
denopat{as. Los anticuerpos séricos aparecen desde el tercer
df{a del exantema, alcanzando sz méxima concentracién un mes
después, para luego declinar, persistiéndo durante toda la-~
vida a niveles detectables.

Si la mujer adquiere lm infeccién durante el primer-
trimestre del embarazo, el vimus puede ‘atravezar la pnlacen-—
ta e infectar al producto y m&r causa de abortos, mortina--
tos, o de recién nacidos vivos con muy diversas lésiones, -

por la infeccidn crénica y persistente durante el periodo =



de organogénesis y por inhibicién de la multiplicacién celu
" lar.

La posibilidad de que sl producto adquiera la infec-—
cién s8i la madre la padece, varia de acuerdo con el tiempo-
que ésta tenga de embarazo, siendo mayor el riesgo durante-
las ocho primeras semanas. As{ mismo, varfa con las diferen
tes epidemias, pero en promedio, aproximadamente el 40¢ de-
los productos de las madres infectadas, sufren rubeola con-
génita, )

MANIPESTACIONES CLINICAS.— Los primeros sintomas de
rubecla aparecen despuds de un periodo aproximado de incuba
cién de 16 a 18 dias, con limites de 14 a 21 dfas. En el ni
fio, el primer signo patente es la aparicidn de exantema. En
los edolscentes y adultos, la erupcién va precedida de un -
perfodo prodrémico de 1 a 5 dfas, caracterizados por febri-
cula, cefalea, malestar, anorexia, conjuntivitis leve prece
dida por el desarrollo de un exantema rosado, de miculas -
discretamente rubeliformes. La fiebre es casi sin importan-
cia, y el exantema se desvanece despubs de 48 horas en los-
casos con desarrollo completo. En algunos, el exantema pasa
mAs rdpido e incluso eatd ausente. La linfadenopatia es ca-
racteristica, comprendiendo los n6duloa suboccipitales, =—-
poétauriculares & cervicales, '

EXANTEMA.- Puede ser la primera indicacién del pade=-
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cimiento sobre todo en los nifos. Aparece en cara y después
se extiende y desaparece més répidaﬁente hacie abajo a cue-
1lo, brazcs, tronco y piérnas; dicho exantema desaparece ——
con mds prontitud en la rubeola que en el sarampién. Al fi-
nalizar el primer dia, todo el cuerpo puede estar cubierto-
de méculopapulas discretas, de color rosa o rojo. Al segun-
do dia el exantema comienza a desaparecer de la cara, lag -
lesiones del tronco pueden fundirse hasta formar una zona -
uniforme de enrojecimiento; las lesiones de las extremida--

des permanecen discretas y en general no se funden.

Las lesiones color rosa-rojo de la rubeocla difieren-
de las rojas purpireas del sarampifén y las rojas-amarillen-
tas de la escerlatina. En la rubeola, las lesiones suelen -
ser discretas y la coalescencia es eventual. El exantema in
vade también la zona peribucal; dicho exantema es de durg—
cibén y extensién variables, Suele durar tres dfas y puede -
persistir cinco, o ser tan evanescente que desaparece en me-
nos de un dfa, _

H

MANIFESTACIONES BUCALES.~ El enantema es muy discre-
to ¥y puede coincidir con la erupcidén cuténea, en especial -
en la mucosa yugal, fauces, paladar, pero también en otra -
localizacifn bucal.

Es de tipo eritematoso, miltiple de tamafio lenticu-—
lar. Muchas veces péaa inadvertido. En raras ocasiones Se -

observan petequias en el paladar (manchas de Forchheimer).
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Se han descrito lesiones en el esmalte de los dien-
tea en hijoa de las madres que habian padecido rubeola du-

rante el embarazo.

RUBEOLA CONGENITA

El paso transplacentario del virus y la infeccién -
del producto puede ser causa de aborto, mortinato, prematu-

rez, o defectos congénitos.

MANIFESTACIONES GLINICAS.- Estén dadas principalmen—

te por el tipo de malformmpciones existentes, tales como:

l.- Malformaciones ocularess cataratas, glaucoma, re
tinopatia, microftalmia.

2.~ Malformaciones cardiacas: persistencia del con-—
ducto arterioso, .comunicacién interventricular, estenosis =

pulmonar,

3.~ Lesiones cocleares y del érganc de Corti (sorde-
ra). ‘

" 4.~ Alteraciones cerebrales y microcefalisa, encefali

tis (retraso psicomotor, pardlisis).

) _ 5.~ Lesiones viscerales diversas: hepatitis, espleni
tis, neumonitis, »

6.~ Peso subnormal al nacimiento.
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Toe~ Otras: Pirpura trombocitopénica, osteoporosis me
tafiasiaria, hernia inguinal, hipoapadias, etc.

DIAGNOSTICO.~- El1 diagnéatico clinico frecuentemente-
es diffcil; eventualmente ea necesario confirmarlo, tal co-
' mo sucede en las mujeres embarazadas en las que se sospecha
de la enfermedad o que han estado en contacto con un caso -

dudoso.

Las pruebas serolégicas son fdciies de hacer, sobre-
tode con la técnica de inhibicién de la hemoaglutinacidn; -
gse deben tomar das muestiras, una en la fase aguda y otra en
le convelecencia. La presencia de anticuerpes confirma el -
diagnéastico. Aungue no es siempre aplicable a la préactica -~
clinica, puede aislarss el virus de la faringe, desde siets -
dfas antes del exantema hasta catorce dfas después de su —-
aparicién. '

La viremia es anterior al exantema y una vez gue ha-

aparecido éste, e¢s diffcil aisler el virus de la sangre.

En los casos de rubeola congénita, el virus puede ==
aislarse de faringe y orina, asi como de los 6rganos afec—
tados. Las pruebas seroldgicas deben interpretarse recordan
do que los anticuerpos maternos atraviesan la placentz y =——

persisten en el nifioc durante varies meses, 1o cual invalida
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su valor diagnéstico durante esta etapa de la vida del inw-

fante.

CUADRO HEMATICQO.- El ntimero de leucocitos suele ser-
bajo. Un titulo aito de rubeola Igi, al nacer, es diegnésti
co de rubeola congenita.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- En la rubeola adquirida ——
después dei nacimiento debe hacerse el diagnéstico diferen-
cial principaluente con otros padecimientos exanteméticos,—
tales como: earampién,.escariatina, erupciones medicamento-~

sag, eritema infeccioso y exantema por enterovirus.

En la rubecla congénita el diagndstico.diferencial -
debe esteblecerse principalmente con: Infeccién congénita -
por citomegalovirus, con taxoplasmosis, sifilis congénita,-
septicemia; para ello es necesario practicar las pruebas es
pecificas de lanoratorio que existen para}cada uno de esos-—-

padecimientos.

EPIDEMIOLOGIA.~ Desde 1969 los programas de vatuna—-—
cién han sido dirigidos principalmente en nifios de escuelas
pre-escolares y primerias, y se ha puesto énfasis secunda—

rie en vecunscién selectiva en mujeres embarazadas.

Las epidemime ocurren con menor frecuencia que las =~

1
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del sarampién, generalmente en la primavera; pero los bro--
tes mayores se presentan lnicamente a intervalos de varios-
afios.

Desde 1363 no ha habido egidemias de rubeola y el mi
mero de casos ha disminuido. Mientras la vacuna parece ha—-
ber disminuido el nfmero de casos en nifios de edad escolar,
an grupos de edad avenzada no ha disminuido la incidencia.

-Aproximadamente el 70% de los casos de rubeola ocu-—-
rre en edades entre los 15 y 19 afios de edad. Recientes bro.
tes de rubeola se han reportado en escuelas secundarias y -
preparatorias, asfi como, instalaciones militares y hospita-

les.

COWPLICACIONES.~ Ademéds de las complicaciones rela—
cionadas con las malformaciones congénitas,se han encontra-
do fundamentalmente durante las epidemies a la artritis, en
cefalitis y pirpura trombocitooénica como complicaciones —

reras de la rubeola adquirida después del nacimiento.

PRONOSTICO.~ Es casi siempre favorable; la rubeola -
es una de las enfermedades més benignas en nifios.

INMUNIDAD ACTIVA,- Generalmente, un atague de rubeola
va seguido de inmunidad permanente.
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PROFILAXIS.~- En le actualidad se dispone de varias—
vacunas de virus atenuados que confieren proteccién, con mi

nimos efectos colaterales y con una soie dosis.

En México el probiema de la rubeola congénita no pa-
rece ser importante, pues el mimero de casos conocide con -
dicha condicibén patolégica es minima. Esto se debe & que la
inmensa mayoria de las mujeres adultas, tal como se dijo an
tes, estdn inmunes por haber padecido la infeccién durante-
la infancia, '

TRATAMIENTO.- Sintomdtico; la aplicacidén de gammaglo
buline en dosis elevadas a mujeres embarazadas que habfan -
estado en contacto con enfermos de rubecla, he sido abando-

‘nada en la préctica, ya que la gammaglobulina administrada-
después del contacte, no disminuye el riesgo de infeccidn,-
y s{ aumenta el mimero de infecciones subclinicas con vire-

mia, lo que da une falsa seguridad.

Por otra parte se ha demostrado con estudios de labo
ratorio que, en le mayoria de losvcasos, el supuesto contag
to no tenfa rubeola sino otro padecimiento exantemético. Es
to se debe a las dificultades en el diagnéstico clinico del
padecimiento. En estas circunstancias ante el problema de -
una majer embarazada que ha estado en:contacto con supuesita

rubeocla, lo mAs razonable es determinar anticuerpos séricos
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TABLA DE PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Material patolégico a Prusbas des diagnég-
extraerse tico a molicitar
RUBEOLA
4, Periodo (a) Sangre heparinizada Aiglamiento e idenw
inioial para aislamianto del tificacidén del virus
nioia virus o hemooitologia por inoculacidn a
¥ prueba de inmunofluo cultivos de tejidos.
rescencia,
(b) Suero para serodiag-
néatioco
3, Periodo
de estado
Suero para sercdiagnés  Pruebas de neutralij~
t ' aoidén.
C. Perfodo de ioo _ zaoidn
defervescencia
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en ella, inmediatamente después del contacto. Si la prueba-
se reporta'poaitiva, es 3igno de que esti inmune y asi ter-
mina el problemé. Esto sucede en nuestro medio en mis del -
95% de los casos, Si la embarazada no tiene anticuerpos sé-
ricos, se debe practicar una segunda prueba un mes después,

8l aparecen, es indicativo que hubo infeccién rubedlica.

4.3 VARICLLA

La varicela es una enfermedad benigna, muy contagio-'
.sa, propiemente de la infancia y de caracteristicas semejan

tes a las del virus del Herpes Zoster,

ETIOLOGIA,~ La varicela es causada por el Herpesvi--
rus Varicellae, de forma esférica due pide aproximadamente-
150 nm, con DNA de tapafic y estructura semejante el del vi-

rus dei herpes gimple.

Este virus especifico, esta presente en la sangre, =
liguido de vesiculas ¥y secrecidén bucafaringea. Hay identi~-
dad comin de los virus de la varicela y del zoster, siendo=-
al parecer la varicela, le fase aguda de la invasitn del vi
rus varicela-zoster y el zoster (herpes) la reactivacién de

la fase latente del virus.
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LAPSO DE CONTAGIOSIDAD.- Comprende los cuatro dfas -
previos & la aparicién del exantema y cinco dias después de
la primera lesidn cuténea; la fase de coastras no es infec--
-tante.

ANATOMIA PATOLOGICA.- La lesién vesicular se locali-
za principalmente en la capa de células espinosas de la —
piel; el techo estd formado por los estratos cérneo y ldci-

do, el piso por la capa mfis profunda de células espninosas.

El liquido vesicular se ha atribuido a la licuacidn~
reticulante que comienza en las células espinosas., Despuég-
de la degeneracién celular por tumefaccidén, se forman célu-
las multinucleadas gigantes, muchas de las cuales contienen
cuerpos de inciusién intranmucleares caracteristiceos, de ti-
PO A, Al progresar la lesibén los leucocitos polimorfonucles
res invaden corién y liguido vesicular, el aaspecto de éste-
se torna de itransparente en turbio. La absorcién de liquido
va -geguida de formacién de una escara, al principio adheren
te y que después se desprende. '

Las lesiones mucosas ccurren de la misma manera pero
no progresan hasta la formacién de escara, las vesiculas —
suelen romperse y forman diceras superficiales que curan — -

con rapidez.

En la autopsia de niflos y adultosvmuertos £ causg ==
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de varicela, se han obgervado signoa de que participan mi—-—
chos érganos, ‘tales comot el eabéfago, higado, péncreas, ri-
fién, uréter, vejiga, Gtero y suprarrensles, pueden vresen—-—
tarse 4dreas de necrosis focal y cuerpos acidéfilos de inclu

gidn.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Después de un periocdo de-
incubacién de 10 a 14 dfas, la enfermedad comienza con fe-
bricula, malestar general y exantema. En el niifio el exsnte-
ma y los sintomas generales suelen presentarse simulténeg-—=
" mente. En los adolescentes y adultos, la erupcién puede ir
precedida de un periodo prodrémico de uno a dos dfas con =--
fiebre, cefalalgia, malastar y anorexia. ‘

EXANTEMA.~ La manifestacién m&s notable de la lesidn
en la varicela es la rapidez con que se transforma sucesiva

mente en mAcula, pApula, vesicuira y lesién encostrada.

Esta transicidén puede ocurrir en el término de seig-
a ocho horas, La vesicuia caracteristica de la varicela es-
t4 situada suverficialmente en la piel; sus paredes son del
gadas y fréigiles, se rompen con tacilidad, de forma elipti-
ca de 2 a 3 mm de didmetro, rodeada de una zZona eritematoss
ésta areola roja es més patente en la vesicula completamen-
te formada, se desvanece cuando la lesidén comienza a secar-
aé. Luego de un intervalo variable de 5 a 20 dfas, segin la
profundided de la lesidén cuténea, la escara cae y queda una
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‘depresién superficial de colo blanco rosado. Por dltimo, el
sitio de la lesién se torna blanco y no hay formacidén de ci

catriz.

El exantema de la varicela se caracteriza por los si

guientes hechos:

l.- Evolucidén répida de las lesiones.
o 2.~ Distribucién centripeta de ellas, que aparecen =
por brotes. '

3.~ Presencia de lesiones en todos los perfodos evo-
lutivos en cualquier regién anatémica.
4.~ Eo?macién terminal de costras en casl todas las lesio-—

nes.

MANIPESTACIONES BUCALES.- Como en la piel, aparecen—
vesiculas en la mucosa bucal; son mids frecuentes en el palg
dar, encias, la mucosa yugal y los labios, suelen romperse-—
con mucha rapidez, por 1o cual puede pasar inadvertido en -
el periodo vesicular. Por su aspecto, recuerdan las tlceras
blancas supefficiales de 2 a 3 mm, de la estomatitis herpé-
tica. También pueden ser atacadas conjuntiva paloebral, fa-

ringe, laringe, triquea y mucosa vaginal,

Otro sintoma en la varicela es el prurito en el pe=~
riodo vesicular del exantema.



Tipos raros de varicela.- Varicela Hemorrédgica, po—
tencialmente mortal. '

DIAGNOSTICO.- Datos clinicos de comprobacién.

El caso tipico de varicela puede identificarse clini
camente con facilidad. Los rasgos diagnésticos caracteristi
cos son los siguientes: '

li=- Erﬁpcidn papulovesicular, asociada con fiebre y-
sintomas generales benignos,

2.~ Erupcidn répida de las méculas, hasta convertir-
8e en lesiones encostradas. ' |

3.- Aparicién de lesiones en brotes.

4.~ Presencia de \lceras superficiales blancas en la:
mcosa bucal.

5.~ Encostramiento definitivo de todas las lesionea-

cuténeas.

Aislamiento del agente causal.- Es fAcil aislar el =
virus de la varicela del liquido de las vesiculas en log —-
tres o cuatro primeros dias de la erupcién.

PRUEBAS DE LABORATORIO.- Bl exédmen microscédpico del~
ragpado de la base de las lesiones cutédneas y la tincién de
dicho raspado con Giemsa revela cuerpos de inclusién intra-

nuclearea de color rojo y células multinucleadas; el resul-
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tado puede tenerse en una hora (prueba de Tzanck). En el 11
quido de las vesfculas puede demostrarse el antigeno del -
virus V-Z mediante inmunoelectrosmoferesis en 1 & 2 horas y
en el mismo tiempo puedé revelarse el antigeno por inmuno--
fluorescencia. |

PRUEBAS SEROLOGIOAS.,~ La raprodugoidén del virug en -
6ultivo tisular, ha permitido efsctuar pruebas de neutrali- .
gacidn y de fijaocidén del complemento, sin embargo, estos mé
todos no estén todavia al alcance del laboratorio comin.

DATOS AUXILIARES DE LABORATORIO.~ El recuento leuco-
eitario no es un recuento constante; no es raro observar -
leucocitonais con predominio de polimorfonucleares ¢ neutré-
filos. '

DIAGROSTICO DIFPERENCGIAL.- Ver ouadro anexo.

COMPLICACIONES.- Las complicaciones de la varicela -
gon muy comunes; la mayoria de los enfermos se restablecen-
" gin incidentes. Algunas complicaciones son:

1.~ Neumonia por varicela. (se ha observado en adul-
tosn.,

2.~ Hipoglucemia. _

3.~ Varicela mortal en nifios tratados con cortisona,
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VARICELA

VIRUELA

EL periodo prodrémico es
muy breve o no lo hay.

" La viruela manifiesta

prédromos muy evidentes.

La varicela es una enfer
medad que empieza con el
exantema.,

El exantema va precedi-
do de un perfodo de 3§ -~
dias con si{ntomas gene=-
rales graves.

Lag lesiones tienen dis-
tribucibén Centripeta.

Lasg lesiones tienen dig
tribucién Centrifuga.

Las lesiones pasan rédpi-
damente por periodos de mé
cula, vesicula y costra.

Las lesiones siempre es
tén en el mismo periodo
evolutivo.

En un frotis se reveia la
presencia de células gigan
tes multinucleadas.

No hay cuerpos o célu-
las gigantes multinu-
cleadas.

Las vesiculas son super-
ficiales,

Las vesiculas son més
profundas.

No la produce

El l{quido vesicular de
la viruela produce que-~
ratoconjuntivitis en el
conejo y lesiones carag
teristicas en la membra
na corioalantoidea del

embrién de pollo.
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PRONOSTICO.- La varicela ss una de las enfermedades-
de 1la infancia més benignas, En los caaés ceracteristicos,-
desaparece esponténeamente sin secuelas y sin dejar cicatri
ces. Es probable que la varicela sea una enfermedad muy gra
ve en el recién nacido, en el adulto o en el nifio sometido-

a tratamiento con esteroides.

TRATAMIENTO .- En la varicels es sintomédtico en las-
formas comunes; el prurito puede aliviaerse con talco mento-
lado o lociores de calamina, Las formas graves de varicela-
0 las complicaciones de neumonitis y encefalitis, deben tra
tarse como si fueran herpes zoster generalizado con citosin
grabinosido a 2 mg/keg intravenoso, gurante cuatro dias como
minimo y vigilancia estrecha del funcionamiento de la médu-
la éses en aigunos casos se ha empreado hasta 5 mg/kg el —-

primer dfa, y 3} mg los dfas subsecuentes,

PREVENGION.~ La gammaglobulina de pacientes convale~
cientes de herpes zoster y titulos de anticuérpoa fi jadores
del compliemento de 1:1256 o mayorés, a dosis de 2 ml. de una
solucién al -16.5% (165 mg/ml), es capaz de proteger a con-
tectos susceptibles dellcontagio de la varicelia si se les =~
administra en las primeras 72 horas de postexposicién, La -
globulina hiperinmune dei herpes zoster evita ¥y no solo mo-
- difice o atemia la infeccibn, ya que los niilos y adultos =—-
tratados no se elevan los titulos de anticuerpos contra el_

‘virus V-Z. En caso de complicaciones4neuménicas de la vari-
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cela y en zoster diseminado se ha utilizgado plasme hiperin-
- mune a dosis de 150 ml/m con buenos resultados.
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Capitulo V
Otras enfermedades comunes virdésicas
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5.1 PAROTIDITIS

- La parotiditis es una enfermedad contagiosa, comin -
entre nifios y adultos jévenes, caracterizada por la inflama
¢ién de las gléndulas salivales, especialmente la pardtide;

las complicaciones frecuentes son: orquitis en el hombre jo

ven y la meningoencefalitis, Se dispone ahora de una vacuna

viva satisfactoria.

ETI0I0GIA.~~La enfermedad es: causada por un virus de
la familia de los peramixovirus, Su tamafic estd entre 175 y
200 nn, Es patégeno para mono y embridn de pollo, Tiene —w—
efecto citopatégence en cultivo de tejidos de células cance-
rosas huranas y celulares de rifién de mono, . '

"ANATOMIA PATOLOGICA.~ Hay degeneracién de lae célu-
las de los conductos con acuwiulacién de desechos necréticos
y leucocitos polimorfonuclearses en su luz. No se observan =

cuerpos de inclusidén.

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

MECANISMO DE TRANSMISION.-~ En la forma habitual es -

el contacto directo, pero también puede ser vor objetos con
taminadog,
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PERIODO DE CONTAGIOSIDAD.- Se inicia desde dias an-—.-
tes del vrincipio del cuadro clinico y termina nueve dias -

después como mAximo.

PATOGENIA.~ Probabiements el virus penetra por nariz
o boca. Prolifera en gléndule pardtida o en epitelio super-
ficial de aparato respiratorio., Después hay viremia, la —-
quo conduce al agente a las difereﬁtes glédndulas salivales,
asl zomo a los testiculos, loa ovarios, el péncreas y el ce

rebro.

El virus de la parétida se he eisledo de la sangre,-
saliva, orina, y l{quido cefalorraguideo del hombre durante
la fese aguda de lz enfermedad; tembién de las gléndulas sa
livales y médula espinel de monos infectados experimental-

mente.

MANIPESTACIONES CLINICAS.- La infeccién por este vi-
Tus suele aparecer después del periodo de incubacién de 16
a 18 dfas aproximadzmente en 30 a 40% de los individuos, 1la
infeccidn resultante es inaperente. EL 60 a 704k restantes-
preaéntan une enfermedad de gravedad variable, cuyos sinto-
mas dependen del sitio o sitios de infeccibn.

La enfermedad clinica suele caracterizarse por paro-

tiditis unilateral o bilateral. El comienzo suele anunciar

ae por fiebre, cefalea, anorexia y malestar a las 24 horas-
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antes de Que 4¢ note la slteracidn de las gldndules sasliva-
les, Bn la parotiditis, el primer sintoma am dolor al masty
oar o deglutir, la temperaturs frecuentemente aumenta haste
39.8 %0 6 40 %0. La tumefacoién de 1la €lénduls sloanza su -
" méximo haoia el segundo dia y va asociada a la tumefaccidne-
del #rea, por delante y por debajo de la oreja, .oon edema=-
tisular que se extiende mds elld de la pardtida. Ocmsional-
mente también pueden ester inflamadas las gldndulas submaxi
lares y sublinguales o, mds rara ves, son éstms las tnices-
glénduiasy afectadas., En tales casos, se produce tumefacoidn.
del cuello por debajo de la mandibula. Las aberturas orales:'
de los conduotos de las gldndulasg ataétadan sobresalen y eg
tén algo inflamedas. Las gldndulas afectades son agudaments
sensibles durante el perfocdo febril,

Le glédndula parétida normalmente no es palpable, las
relaciones anatémicas no ae modifican por la tumefecoién pa
rotidea. Durante el periocdo de tumefrcoidn parotidea rdpida
el dolor puede ser muy intenso., Los sintomas disminuyen =
ouando la tumefacoidén ba llegado al mdximo. La gléndula sug
le disminuir de tsmaflo en un plago de tres & siete dfss; la
tumefacoidén puede persistir seis o dies Afas de ordinario,~
la tumefacoidén es unilateral y en pocos dias aparece en ‘ol
lado opuesto, en ocagiones el ataque es unilatersl similtée
nesmente. Aproximadamente el 25ﬁ de. los pacientes sufren -
parotiditis unilateral,



EPIDEMIQLOGIA,- La parotiditis es enddmice en Areas
my pobladas, pero puede producirse en epidemias cuanda se
Junta en condiciones de hacinamiento un gran nimero de indi
viduos susceptibles., La midxima incidencia tiene lugar al -
- finel del invierno y el comienzo de la primavera. La meyor
parte de los casos 8e produce en nifios de 5 a 15 afios de =-
edad; la enfermedad no es frecuente en los menores de dos ~
aftos. Un ataque suele dejer inmunidad, sun cuando solamente
una gléndula pardtida haya estado afectada, La contaglosiw
dad es menor que en el sarampién y la varicels.

COWPLICACIONES,~ La enfermedad puede afectar a otros
érganos distintos de las gldndulas salivales, sobre todo en
los enfermos que ya han pasado la pubertad. Entre las més -
comunes se encuentran las siguientes: La orquitis, la menin
goencefalitis y la pancreatitis. Ocasionslmente se ven: =-——
ooforitis, prostatitis, nefritis, mastitis y alteracidén de
las gléndulas lagrimales. Junto a la alteracién de las glén
dulas submaxilares, puede verse euema del tejzdo que .cubre~
el esternén., La inflamacién del tlromdes N'g ‘del timo tam-—
bién produce ocasionalmente cierta tumefaccidén de la misma-

“érea.
DIAGNOSTICO.~- El diasgnéstico de la forma tipica, es-

decirs datos clinicos de comprobacidén deben indicar la posi

bilidad diagnéstica de parotiditis:

77



l.- Antecedentes de exposicidén dos o tres semanas an
tes de comenzar la enfermedad. )
» 2,- Cuadro clinico compatible con parotiditis Y —
otras lesiones glanduléres.
3.~ Signos de meningitis aséptica.

En el caso tipico de la llamada "parotiditis epidémi
ca" no suele necesitarse comprobar el diagnbéstico por mé;o-
dog de laboratorio, pero los casos atiplcos, con frecuencia
representa un problema dimgnéstico.

AISLAMIENTO DEL AGENTE ETIOLOGICO.~ E1l virus de la -
parotiditis puede aislarse de saliva, iiquido de lavado bu-
cal u orina durante la fase asguda, de lf{quido cefelorragui-
deo en periocdo precoz de la meningoencefalitis, Puede aig-
larse por inyeccidn en cavidad amniética de embriones de po
11lo de ocho dfms de edad, con material del que se han elimi
nado las bacterias con penicilina y estreptomicina. Deg—w—-=
pués de cinco dfas de incubzcibén en el liquido amnidtico se
estima la presencia del virus por las pruebas de hemagluti-
nacidn y de inhibicién de la misma. Aislar éste virus no -
es un método sistemdtico de laboratorio; no es tan dtil pa-
ra diagnosticar la parotiditis.

PRUEBAS SEROLOGICAS.- Hay cuendo menés, cuatro prue-

bas serolégicas que revelan la presencia de anticuerpos es
vecificos: fijacién de complemento, inhibicién de la hema-—-
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glutinacidén, neutralizacién del virus y aglutinacién de eri

trocitos sensibilizados.

- DATOS AUXILIARES DE LABORATORIO.- La amilsse sérica-
esta sumentada en casos de parotiditis y pancreatitis; el -
nivel parece ser paralelo & la tumefaccidn parotidea; llege
8l méximo durante le primera pemana y se normaliia gradual-
mente en la segunde y tercera semana. La estimulacidén de «-
amilasa sérica es positive como en el 70% de los casos de -
parotiditis. ‘

EL aumento de amilase sérica puede ayudar al diagnés
tico en el caso de tumefaccién maxilar o de origen descono-

cido, que puede imitar una lesifn de tipo parotideo.

El recuento leucocitario puede ser normal o algo ele
vedo; suele heber ligero predominio de leucocitds, aunque -

a veces ocurre lo contrario.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Se debe establecer dicho -
diagnéstico en el caso de:

l.= Linfedenitis cervicel anteribr ¥ preauricular.

2.- Parotiditis supurada. -

"3.= Parotiditis recurrente (éntidad de etiologia des
conocida, no hay'ataque a otras gléndulas salivales), el —-
diagndstiéo se comprueba por prueﬁa negativa de fijacién de
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ccnplemento.

4.~ Célculos. ‘

5.~ Tumores mixtos, hemangioﬁas Yy linfangiomas.

6.- Absceso dentoalveolar agudo (en particular si -—-
existe tumefaccidén unilateral acompafiada de un molar afecta
"do del mismo lado de la tumefaccidn.

TRATAMIENTQ.~ El tratamiento de todas las manifesta-
ciones de la parotiditis es puramente sintomético. La enfer
medad cura en forme esponténea si no existe complicaciones,
y casi sileupre se recurre al uso de analgésicos y reposo, -
ademds del beneficio de la aplicacién de globulina gemma ==

hiperinmune contra la parotiditis.

PRONOSTICO.~ Favorable en general; la muerte es muy-
rare, La meningoenceialitis suele ser benigna y rara vez -
tiene secuelas, a pesar de la alta frécuencia que se obser-~
va de caso de atrofiam testicular, la esterilidad es sumamen

te rara.

Con base en céAlculos conservadores, puede asegurarse
que en un pequeflo porcentaje de casos puede haber sordera -

permanente,
PROPILAXIS.~ Se dispone de una vacuna efectiva de vi

rus atenuadc cuya aplicecidén se recomiendsa después del afio-

de edad. Algunos médicos recomiendan su administracién sola
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o como parte de la vacunas trivalente viva de sarampibn-paro
tiditis~rubeola. Su uso se justifica principalmente en fun—-
cibén de la prevencidn de la maningoencefalitis y de la ore
quiepididimitis. " :

En relacidn con ésta dltima, existe el riesgo tedri-
co de que aumente, ya qQue dicha manifestacidn clinica es —
més fretuente cuando la infeccidn se sufre después de la --
adoiescencia. De cualquier forma, se considera que ésta va
cunacidn en paises pobres con otros problemes de salud pd-
blica més graves, no puede tener la misma priovidad que -
otras vacunas como las del sarampifn, tosferina, poliomieli
tis, etc., y de ninguna manera su aplicacidén debe ser ruti-

naria, !

La gammaglobulina hiperinmune no ha demostradco ser -

Gdtil en le prevencidén de la infancia.

Un caso obligado de vacunacién puede ser .en las reclu
tas, asi como en otros grupos de hombres adolescentes o0 —
adultoa vulnerables, particularmente expuestos a una epide-
mia.

Los nifios con parotiditis deben de ser excluidos de

la escuela durante dos semanas compleths.
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TABLA DE PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Material pateldgico

a extrsexrse

Prusbas de diagnés-
tico a solicitar

PAROTIDITIS EPIDENICA

&2 Perfodo (a) Suero para sero-
ﬁiu- inioial diagndstioco
(b) Liquido cefalo-
rraquideo
(a) Saliva

" " 3,7 Perfodo Suero para serodiag

L do ndstioo,
: estado
C. Poriodo Suero parae serodiag
de : néstioo
defervescencia '
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(a) Atelamiento e identi-

ficaoién del wvirus por
inooulacidn a embridén
de pollo y a oultivos
de tejidos.

(b) Pruebas de inmunofluo-
resoencia.

(a) Pruebas de inmunofluo-
rescencia.

(b) Pijaoisn del complemen
to.

(c) Pruebas de neutraliza-
0i6n y de inhibicién
de hemaglutinaocidn.

(a) Pijaoién del complemen
to ‘

(b) Pruebas de neutraliza-
oién .

(¢)  Prusbas de inhibioidn
de hemaglutinacidn
(ce bacen con los sue-
108 10, 20 ¥ 30) y de
alergia ocuténda intra-
dérmica.



5.2 HEPATITIS

La hepatitis virica es la inflamacién del higado, de
bida & dos agentes virales diferentes que causan un estado-
patolégico similar y se conocen como: Hepatitis A y Hepati-
tis B. Se han abandonado los términos empleados anteriormen
te para designarlas; Hepatitis infecciosa o epiqémica y He-~
patitis sérice o por inoculacién, respectivemente.

El diagndéstico de ambas ¢s de presuncién y se basa - -
en pruebas epidemioldgicas, clinicas, bioquimices e histolé-
gicas, que pueden ser tipicas pero nunca patognoménicas.

ETIOLOGIA:

HEPATITIS A.- Este virus fue descubierto en 1973, --
por inmunomicroscopia electrénica, en las heces de pacien--
tes con hepatitis infeccioma. Su tamafio es de 27 nm, de es-

tructura icosaédrica y se ha clasificado como un parvovirus

La inefectivided del viridén es marcadamente estable-
para la inactivacidn por calor. ‘

HEPATITIS B.- Desde 1965 se conoce la existencia en-
el suero de los pacientes con hepatitis B de un antigeno, -
antigeno Aumtralis o ant{geno de la hepatitis B, que apare-
ce en la fase de incubacién de la'enfermedad y desaparece -
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generalmente en un plazo de tres a cuatro semanas,

Bl virus de la hepatitis B todavia no'ha podido ser-
cultivado con ningin grado de reproductividad in vitro, aun
que existen algunas manifestaciones de que puede ser capaz-
de realizar unoas cuantos ciclos d» multiplicacidn en culti-

vos de Srganos de higado feta! uumano,

EPIDEMIOLOGIA Y MECANISMO DE TRANSMISION:

HEPATITIS A.- En nuestro medio el cantacto primario=-
con el virus de la hepatitis viral infecciosa, =e produce -
tempranamente en la vida, y el 35% de las infecciones son -
précticamente asintomAtices, apareciendo esporddicamente o
de forma epidémica, Las epidemias ocurren con intervalos de
pocos aflos, pero tienden a prolongarse, ffecuentemehte por-
més de un afio, con wAs casos en el invierno que sn &l vera-
no. ; L

' Suele transmitirse por via oro-fecal. En el primer -
cﬁso por contacto directo o indirecto de peraonas, y en el-
.negﬁndo, por contaminacidén de alimentos 0 agua con heces fe

cales. . ..

Los mayores ddterminantes en sus tasas de infeccién

son: el mimero de susceptibles, la expoeicién intensa al vi
rus, y los hébitos higiénicos personales ¥y comunaled, jugég
‘do'un importante papel en au'transmisidn los infantes y ni-

a%he o+ .

84



Cuadro comperativo de las hepatitis A y B

BEPATITIS A HAPATITIS B
Virién ' ‘
Diémetro 27 nm 4} nm
Simetria Icosaédrica _' Icogaédrica

Acido MNucleico 7 ' “ ADN, DS, circular,
. ) L ..1.6 millones .

Ao~
A

Modelos animales

Chimpancés Subclinica Hepatitis
Otros monos Marmosetas " Rhesus (subclinica)
(subclinica)
Transmisién
Ruta primaria FPecal-bucal Parenteral
Otras rutas - ) "& » ? Trasplacenta-.

. - . ria, .heces, saliva

Clinica
Mortalidad ' 0,14 1-104
Hepatitis acti  Rara " Més comin

'va crénica
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ﬂos pequefios, dado que en ellos la infeccidn casi siempre -
es subclinica y el virus se excreta por mataria fecal du—
rante la segunds mitad del periodd de incubacién, indepen--
- disntemente de gqus exiatan o no hanifeatacioneé c;inicaé.'

HEPATITIS B.- Fundamentalmente su dimeminascidn es la —=
vi{a parenteral (transfusién, inyeccidn con agujas y jerin——
gas contaminadas, diéliaia Tenal, adieién medicamentoea)

Es m&s frecuente entre personal médico ¥y sanitario;-
la transmisidén oro-~fecal no se admite, porque las heces de-
los pacientes infectados no estén contaminados. ‘

ANATOMIA PATOLOGICA.~ Los cambios morfolbgicos en el
higado son idénticos en ambos tipos de hepatitis.

La lesién se caractieriza por degeneracién de la célu
la del parénquima y necro#is, proliferacién de las célulag~
de Kupffer, infiltracién de células inflametorias y regene-
racidn celular. Los cambios predominan en los hepatocitos-
de la regién centrolobulillar, van desde fendmenos degené:g
tivos celulares o necrosis litica de una o de grupos de cé-
lulas, ’ ! ' E

PATOGENESIS

HEPATITIS A.- Entre al cuerpo por via de ingestién,-
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y se multiplica en el epitelio intestinal ant?s de disemi~
‘harse por la corriente sanguinea hacia las células parenqui
matosas hepdticas, El virus es detectabls enlla sangre y en
las heces durante la semana antes de la aparicién del éigno
principal, orina obscura, y desaparece despuds de que los -

niveles de transaminese sérica alcanzan su ﬁéximo.
Perfodo de incubacidén.- Entre 15 y 50 dias,

HEPATITIS B.~ Entra al cusrpo por inoculacidén artifi
cial de suero humana, asi{ como por otras,rutas no claramen-

te comprendidas.
Pgriodo de incubacién.- De 60 a 80 dias.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- El cuadro clin106 de la -
hepatitis infecciosa (4) y de la sérica (B) son indistlngui

bles y varia de un caso a otro.

Loa sintomas prodrémlcos son principalmente referi—-
bles al conducto gastr01ntest1nal. En algunas ocagiones el-
enfermo solamente nota un discreto malestar, mientras que,-—
en otras la lesién hepétice es tan importante que puede aca
bar con la vida dél paciente. i

S )
La forma més comin es le hepatitis aguda virica icté

rica, la cual presenta tres perfodos: preictérico, ictérico
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¥y d4e convalecencia,

PERIODO PREICTERICO.- Sintomas generales y gastroin-
testinales no aupecificos“q&é dure de tres a nueve dias; —
los sintomas méds frecuentes son; astenia, anorexia, epigas-

tralgias, nduseas, vémitos y dicrreas. ‘ .

PERIODO ICTERICO.~ A los tres ¢ nueve dirs del cua-
dro anterior, surge la ictericia, la orina se obacurece y -
las heces se tornan pdlidas y fétidas. Con su aparicién ce-
den las molestias propiss dei periodo preictérico, aparece-
pririto y bradicardia; existe hepatomegalia que generalmen-

te es dolorosa, asi como esplenomegalia.

PERIODO DE CONVALECENCIA.~ Se inicia a los tres a —
diez dfas del comienzo de la ictericia. Las heces y la ori-
na recuperan paulativamente su color, la astenia desaparece

¥ el apetito retornsa.

&,

La enfermedad en el adulto dura aproximadamente seis

semanas, aunque la laxitud y la falta fisica pueden persis-
oot

tir. Da recuperacién completa se consigue de dos a tres me-

La mayoria de las infecciones en los nifios son anic-

téricas y muchas mids son completamente inaperentes.
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INMUNIDAD.~ Los anticuerpos se desarrollan por lo -
regular después de lia infeccién y confieren proteccién dura
dera contra la reinfeccién con el mismo serotipo, pero \ni-
canente proteccidén parcial para los serotipos heterélogos,-
asi{ que, un individuo puede tener més de un ataque de hepa-
titis viral aguda.

. [
Desde el punto de vista inmunolégico ha sido posible-

comprobar que:

HEPATITIS A

1) El anticuerpo durante la fase aguda de la enferme
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 aparicién de la
ictericia y declinan rédpidamente los siguientes dos meses,—
detezcténdose niveles bajos un afio deapués.

3) Los anticuerpos de tipo IgG persisten de por vida
0 permanecen elevados a causa de infecciones subsecuentes.

4) La formacién de anticuerpos no se afecta por de-
ficiencia de inmunidad o inmadurez.

5) La existencia de anticuerpos se correlaciona in-——
versamente con el estado socioeconémico y se incrementa con
la edad. ,

6) La determinacién de anticuerpos contra el virus A
de la hepatitis es un indicador sensible y especifico de in

fecciones pesadas.
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7) La elevada frecuencia de anticuerpos de tipo IgG-
contra el virus A de la hepatitis, en la mayor parte de po-
blaciones, excluye su utilizacién como prueba tinica en el =
diagnéstico,

HEPATITIS B

1) Los enticuerpos anticentro (anti~HB) me elsvan rf
pidamente y persisten dnicemente mientras las HBcAg conti-—
ndan slendo sintetizadas. Son, por lo tanto, un indicador -
sensible de la infeccién activa. '

2) Los anti~-HBc son los primeros anticuerpos que apa
recen durante la infeccién aguda, clinica o subclinica, y -
persigten a lo largo del estado del portador de ABAZ.

3) Los anticuerpos anti-HBs se elevan cerca de tres-
semanas & seis meses después que los anti-HBc y persisten -
casi indefinidamente en cerca de la mitad de todas las in-
fecciones por el VHB; estos son los vinicos anticuerpos neu-
traalizentes y son, por lo tanto, los mejores indicadores =
tanto de infeccién pasada como de inmunidad.

PRUEBAS DE LABORATORIO.- Hasta el momento no se dis-
pone de ninguna prueba espec{fica de laboratorio. Las prue-
bas biolégicas estdn enceminadas a demostrer por un lado, -
la existencia de un sindrome bioldgico de citolisis y por -
otro, a detectar el grado de insuficiencia hgpatocelular;v—

de éata Ultima encontiamos:
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HEPATITIS A.~ Después de un periodo de incubacidn de
unos treinta dfas, aumenta rédpidamente la actividad de las-
transaminasas séricas glutémica oxaloacética (SGOT) y glutd
mica pirdvica (SGPT). Las concentraciones méximas de ambas-
suelen alcanzarse en un plazo de una semana. Después se nor

malizan en el curso de una & dos semaneas,

El valor de la bilirrubina sérica suele ser anormal-
cuando se alcanza el miximo de actividad de la transaminasa
glutémica. 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--
rios dias después del aumento de las concentraciones de -
transaminasa glutémica oxaloacética sérica. La turbiedad —-
del timol y la IgM =mé normalizan después que la transamina-

gg& mencionadsa.

HEPATITIS B.~ Lo¢s valores anormales de transaminasa-
glutémica oxaloacética sérica aumentan en forma gradual du-
rante varias semanas. La duracibn de ésta actividad puede -
prolongarse, excediendo por lo general de 30 a 60 dias. El-
patrén de enturbiamiento de timol suele ser normal en la ma
yor parte de los casos de hepatitis de tipo B anictérica, y

puede ser anormal en elVSO% de los pacientes con ictericia.

t
| Y
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Cuando hay ictericia, los valores de bilirrubina se-~
alteran dos a cuatro semangs después que los de transamina-
pa sérice comienzan a elevarse., La duracién de la ictericia

es variable.

La presencia de antigeno de superficie de hepatitis-
B (HBsAg) en la sangre de pacientes de hepatitis aguda, y -
la aparicién posterior de anticuerpos (anti-HBc y anti-ABs)
confirman el diagnéstico de hepatitis de tipo B.

DIAGNOSTICO.~- El diagndéstico depende exclusivamente-—
de los sintomas clinicos, antecedentes personales y pruebas
funcionales hepéticas; ya que no disponemos de ningin méto-
do de laboratorio especifico para aislar o identificar el -
virus de la hepatitis viral aguda. Las pruebas funcionales-
hepiticas son dtiles no solo para identificar la enfermedad,
sino también para detérminar gpando el enfermo ha recupera-
do una funcién hepdtice normal.

MANIFESTACIONES BUCALES.- Cuando se presenta la icte
‘ricia, la mucosa bucal, el paladar duro y el paladar blando
se tornan de un color amarillento.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- La leptospirosis, la ame-——

biasis hepdtica, hepatitis téxica y diversas infecciones vi
rales agudas .pueden seme&jarse a la hepatitis infecciosa.
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PRONOSTICO.~ La morbilidad varia del 0.1% con la he-
patitis A hasta un 10% o més, en la hepatitis B post-trans-
fusién. La mayoria de los enfermps se resteblecen sin com-
‘pliaaciones. gungue existe un nimero variable'dd ellos en -
los que la enfermedad svoluciona hacia la hepatitis orénica
y le cirrosis.

TRATAMIENTO

1) PROFILAXIA

HEPATITIS A.-~ Como la hepatitis‘A se transmite por -
la ruta oro-fecal, su control (en ausencia de una vacuna --
efectiva) debe descansar en el mejoraﬁiento de los estdnda-
ree de higiene personal y piblica. Las heces y la orina dg
" berdn recogerse en recipientes que golamente gean utiliza--
dos por el propio enfermo. ' . '

HEPATITIS B.~ Evitar transfusiones innecesarias de -
sangre y sus derivados, y asegurarse de que todas las agu-
jas y las jeringas para inyeccién estén debidamente esteri-
ligadas, siendo preferible el empleo de material desechable.

. ¢ .

La llamada esterilizacién “fria"™ no es suficiente; -
el método preferido es la permanencia en el autoclave a 121°
"0 la ebullicién a 100° al menos durante 30 minutos.
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2) PASE DE ESTADO.- Reposo absoluto, dieta bien equi
librada y omitir el alcohol; las vitaminas al igual que los
corticosteroides no aportan ningin beneficio en el tratamien
to. ’

3) CONTROL DE CONVALECENCIA.~ Loas controles clinicos
y biolégicos (determinacién de bilirrubina y transaminmsas)
8o realizarén 2-3 veces durante el aflo sigulents a la cura-
cidén clinica.

RECOMENDACIONES.~ EL Comité Asesor sobre Précticas —
de Inmunizacién de Servicio de Salud Piblica de los E.E.U.U
recomienda de manera inequivoca a la inmunoglobulina para -
la hepatitis B en sélo una circunafancia: una exposicién -

dnica a sangre que contiene virus de la hepatitis B por pin
chazén accidental con aguja de inyeccién o contacto con las
mucosas, como podria ocurrir en un pipeteo involuntario. La
dosis de inmnoglobulina para la hepatitis B gue indica el-
Servicio de Salud Pdblica es de 0,05 a 0.07.ml/kg de peso -~
par via intrémuscular dentro de un periodo de siete diag —-
después de la exposicién (cuanto mAs temprano, mejor). Se -

' recomienda una segunda inyeccién de 25 a 30 dias después de

la primera.

El hecho de que los Cirujanos Dentiastas no cuiden u-
na esterilizacifén adecuada puede ocasionar la infeccibn y -

muerte de mumerogos enfermos, por lo que es necesario coasi

’

derar que cualquier enfermo es infectante.en potencia,
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Cuadro comparativo de caracteri{sticas clinicas, epi-

. demiolégicas e inmunolégicas de la hepatitis viral A y B,

Piebre

Grupo de edad
" afectado

Prédromos: artri
tis y exantema

8GOT o SGPT
anormales

Enturbiamiento
del. timol

Goncentracién
de IgM

HBsAg (antigeno
Australia) en

sangre

a la ictericia

Por io general
nifios y adultos
j6venes

No hay
Pasajerameﬁte
-l a 3 semanas

Por lo general
aumentado

Por lo general
aumentado

No existe

CARACTEZRISTICAS TIPO A TIPO B
Periodo de Alrededor de éS Alrededor de 70
dfas; limites - diag; limites medios
_ dncubacién medios, 15-40 50-180 dias
dias. .o
Tipo de Por lo general Por lo general, in-
inicio agudo sidioso.
Comin; precede Menos comin

Todas las edades

Puede haber

M4s prolongadamente
-1l a B+ meges

Por lo generel,
normal

Por lo general
normal

Se encuentra en el
perfodo de incuba-
cién y en la fase a-
guda; ocasionalmen-
te puede persistir



CARACTERISTICAS

TIFO A

TIPO B

Ictericia

Virus en
heces

Yirus en sangre

Estado de
portador

Inmunidad
Homéloga

Heteréloga

Rara en nifios,
méa comin en
adultos

Existe durente
el perifodo de
incubacién tar~
dic y la fase

aguda

Existe durante
sl periodo de
incubacién tar-

dio y la fase
aguda temprana

No

Existe

No hay
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Rara en nifios, mis
comin en adultos

Puede haber, pero
no se tienen prue=-
bas directas

Existe durante el -
periodo de incuba-
cibn tardio y la fa
se aguda; ocasional
mente persiste meses
y aflos

54

Existe
No hey



CONCLUSIONES

En afios recientes, gran parte de la préctica e inves
tigacién en el campo de la medicina, se ha dirigido a la -
prevencidn y tratemiento de infecciones., Ahora bien, aungue
resolver estos problemas es esencialmente responsabilided -
del médico, los Cirujenos Dentistas pueden.y deben contri-

buir a este esfuerzo.

Si conoce los principios de epidemiologia, el Ciruja
no Dentista dpberé tomar en consideracidén, a cada individuo
que contrajo una enfermedad infecciosa con relacién a su me
dio, y el grado en que otros miembros de su familia, inclu-
80 grupos mayores, pueden ser afectados,

Bs prioritario, por lo tanto, para el Cirujano Den——
tista, el conocer estas enfermedades de tipo infeccioso, -=
aue a menudo perturban la salud bucal ¥y c¢crean problemas fi-
'siolégicoa generaled,

Al realizar el presente trabajo, motivada por un cre
ciente interés hacia el tema abordado, no pretend{ lograr -
un tratado, sino describir en forma objetiva y sencilla, ——
las enfermedades virales més.comunes y a las gque préctica--

mente estamos expuestas.

En los dltimos veinte afics, se han logrado enormes —
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mejoras en la inmunizacién de nifios contra las enfermedades
infecciosas. Las vacunas recientes de virus vivas contra po
lidmielitia, sarampién, rubeola y parotiditis se han wvuelto
tan eficaces, como la vacuna contra la viruela y la inmni-
gaoidén combinads contra difteria, tosferina y tétanos.
<

Aun con éstos, no podemos dejar de reconocer, que to
davia nos falta despejar algunas incbégnitas contra los vi-
r™ag; esos diminutoa elementos biolégicos de los cuales sabg
mos que carecen de dote enzimdtico; no poseen un metabolis-
mo propio; ¥y, por lo tanto, no pueden desarrollarse ni mul-
tiplicarse por si mismos. Lo hacen s6lo en el interior de -
las oélulas vivas, valiéndose de los materiales y reaccio~-

nes enzimdticas y energéticas de los mismos.

Clésicamente se admite que los virus, dan lugar a ig‘
fecciones de curso, por lo general bastante' agudo, y que de
terminan la inmunidad en el sujeto enfermo; de modo que és-
te ya no vuelve a contraer aquella infeccibn. '

No obstante, existen excepciones en varios sentidos;
as{ por ejemplo, el virus del herpes simple da lugar a in-
fecolones recidivantes de igual caracteristica; y el virus--
de la varicela y el herpes zoster, a infeccién de caracte=
ristica incluso diferentes.

La falta de terapéutice para enfermedades virales, =
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complica auin més, la administracidén de cuidados adecuados a
los pacientes afectados, No debemos olvidar, que para que -
un férmaco antivirico sea eficez, debe intervenir en alguna
de las distintas fases del ciclo vital virico, desde el pri
mer contacto y penetracidn del agente en la célule huéspéd,
naste su liberacidn de la misma. Tel selectividad de accién
dadas las intimaa relaciones entra el virus ¥ la célula in-
vadida, corre evidentemente el riesgo de daflar a ésta Wlti-
na,

Cabe seiialar, que en el tratamiento de padecimientos
vesiculares de los tejidos bucales, deben cuidarse detalles
ligeros del interrogatorio, en cuanto a su curso; es preci-
80 conocer la presencia y gravedad de las recidivas, para -
poder apreciar la actividad de la enfermedad.

Una historia familiar de dlceras intrabucales recu-
rrentes, es indicio diagnéstico importante para ciertas en-
 fermedades; en cambio, una alteracién ulcerativa progresiva

erénica, debe hacer pensar en otro tipo de enfermedad.

El clinico debe sintetizar la enorme cantidad de in-
formacién fragmentaria recogida del paciente, recurriendo a
todos sus conocimientos empiricos y cientificos de la pato-~
logia. Paras esto, el Cirujano Dentista no ignora, que el —-
profesionista estd oblizado a educarse en forma continua, -

con la cual sirve mejor a su paciente, a la comunidad y a-
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la profeaidn.

El esfuerzo desplegado para la'elaboraéidn de este -
trabajo, me ha sido de mucha utilidad; y mi mayor satisfac-
cidén, serd poner en préctice todos los conocimientos adgqui-
ridos, en beneficio de la sociedad. '
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