
Universidad Nacional Autónoma de México 
Escuela Nacional do Estudios Profesionales 

"Zarago?a" 

HERPES LABIAL 

Patogenicidad, Inmunidad y Tratamiento 

T 	ESIS 
Que para obtener el titulo de: 

CIRUJANO 	DENTISTA 
P r osen t a 

Ma, de la Asunción S, boli Velázquez 

México, 1 F. 	 1082 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



IMDIUd 
pug: 

1.- Proyecto Inicial 

11.- Introducción 	 6 

III.- Generalidades y Ulasificación 	13 

a).- mortología 	 14 

b).- Propiedaues Tísicas y wtiimicas 	15 

IV.- bpidemiológía 	 22 

V., Mecanismo de infección In Vitro 	2b 

VI.- bfecto Uitobático 	 35 

VII.- Uututro clínico 	 38 

VIII.- Gingivoestomatitio nerpética 	41 

1X.- Poder Uncogénico uei herpes 	48 

Astuaios en nnimules de baboratorio 	b0 

Al.- métodos de Jlagnóstico 	b2 

n11.- Inmunicua 	 75 

)1.111.- Probable Vacuna 	 79 
XIV,- Wratomiento 	 di 

a).- Vrimerou Yáriatio00 	 dl 

0,-Ydrumuou mt b aecienteo 	85 

411,- heouttuhos 	 35 

411.- Uonclusiones 	 99 

AVII.- kl'OpsesIas y secumensucionus 	luu 

plulloth411u 	 lu/ 

gaimi~~~1~~ 	 



PROZEUTO  

a).- Título 9111laayecto: 

~Mb LABIAL; Patogenicidad, Inmunidad y Tratamiento. 

b).- Area específica del proyecto : 

Patología 

Yersonas que participan: 

Asesor: Dr. Armando Bayona González 

Alumno: María de la Asunción bebastiana Lomelí Velázquez 

d).-  Ounaamentación de la elección dei tema: 

Los virus son loa microorganismos más pequehos capaces de pro- 

ducir una infección. Las lesiones provocadas por virus son muy co- 

munes, la eniermedaa puede atacar odio a la boca; ó nidal  la muco- 

sa puede verse afectada como consecuencia ae una diseminación de otra 

parte del organismo, ajena a la boca. 

Frecuentemente, cuando el individuo es infectado por un virus, 

se aespierta su respuesta inmune, produciéndose anticuerpos protec- 

tores o neutralizantes contra la invasión, así como tambiín de pro- 

tegerlo ae otra. oin embargo lo anterior no se cumple para una inteo- 

ción por el Virus del nerpes. 

Las enfermedades proauciaas por el herpes Virus que erecta a 

la boca son: 

u).- estomatitis herpótloa 

b).- herpes Labial 

ae consluera que un 40 - 7V paaecen ae Inifloolunuo orbloom 
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latentes y éstas sufren una reactivación por factores tales como el 

resfriado común, fiebre, exposición uirecta a los rayos del sol, ci-

rugía ael trigémino y algunos traumatismos mecánicos como son cier-

tos padecimientos odontológicos. 

Tomando en cuenta la frecuencia tan alta que posee este padeci-

miento, así como su importancia en la odontología, se decidid nacer 

una investigación a fondo, de este tema. 

e).- Planteamiento ael iroblems: 

Uonsideremos que los aspectos más importantes para la investi- 

gación del herpes simple son tres: 

1.- Patogenicidad: bolo conociendo la susceptibilidad a este 

padecimiento, su epidemiología, el mecanismo ue infección y las vías 

de transmisión; podemos proponer medidas preventivas para no contra-

er la enfermedad, confiriéndole con ésto al ouontJlogo un importante 

papel activo. 

2.- Inmunidad: .studiando la respuesta inmune de un individuo 

infectado con herpes, tanto humoral como celular; podemos entender 

mejor las infecciones recurrentes. 

3.- Tratamiento: Ureemou necesario el nacer una revisión de 

todos los fármacos que se han usado en el tratamiento del herpes la-

bial, incluyendo aquellos en Vías de experimentación; de tal manera 

que el Udontólogo uo interese por un tratamiento efectivo. 

f).- gbjelayeal 

Oe estudiará el virus ~pon 4implex ueeae el punto de Vista 



Patológico, Inmunológico y su Tratamiento. 

I.- Patogenicivad: 

- Ulasificación y morfología del virión. 

- Propiedaues físicas y químicas. 

- epidemiología. 

- mecanismo de acción in vitro. 

- bfecto citopático. 

- OuLearo Ulínico. 

- Probable poaer oncogénico. 

• r;studios en animales de laboratorio. 

- métodos de uiagnóstico. 

II.- inmuniaaat 

• Respuesta inmune hacia la infección 

-Probable vacuna. 

'11.- Tratamiento: 

- loármacoo ya usaaoe. 

• Férmacos que recientemente se han descrito. 

g).- hipótesis de Trabajo: 

n1 herpes babial constituye una ue las infecciones uucales alba 

frecuentes en Oaontología. oe haré una revisidn bibliográfica exten-

sa, Se estudiarán los lulo recientes adelantos, buscanuo acuellas me-

diano preVentiVas, que puedan contribuir a la resolución ae este gra- 

ve problema. 

4).- lulterlul  y eiutodoes  

e 



de aplicara el método Uientíiico. 

be Uoatará con el siguiente material: 

Limos Uonsultados: 

• Oinegold b.m., martin 	bcott n.G.: bailey and bcott's 

Biagnostic microbioiogy. 5th edition. Tse U.U. mosby Uompany 

1978. Uap. 33. 

- Davideohn 1, nenry J.B.; Tood-danfora Ulinical Diagnosis by 

Laboratory metnods. l5th edition. n.d. baunders Uompany. 1974 

Uap. 21. 

Peiczar w.J. Jr., neid it.U. : microbiología. Begunda edición 

bibrus mcGraw - Bill, 19c0. pag.- 225-250. 

Quinta J. 	Patología bucal. Primera bdición buitorial Inter- 

americana. 1978 pag.- 74 - 75 

Jawetz brnest. manual ue microbiología médica beptima edición 

buitorial bl manual moderno b.A. 1977. pag.- kíf'¿ - 587. 

Davis J, B.; Bulbecco B.; sisen h. N.; Ginsberg h, a.; wood 

W.O.; kuharty m.: Wicrobiology. bocona editioN The harper 

and Uow Publishers, 1973 U.11.4. 

X citas bibliográficas que se anexan. 

j).- Uronograma Al Iletivldadee: 

l'reeedtueldm del tema 

aeeptaeldd del tema ( 1 ~upa ) 

Uoneultau 	( lloroo ) ( íd 411~0 

Ueboultaa Otellográttgaa ( reVlatao ( 4 manas ) 



- estructuración de la tesis ( 2 semanas ) 

- aevisión ae la tesis por parte ael asesor ( 2 semanas ) 

Uorrección ae la tesis ( 1 semana ) 

- Presentación ae tesis. 



iriTuOLUUUIUN: 

ion virus non loa mieroorganismou más pequemos capaces de pro-

ducir una enfermeaad infecciosa. bou de menor tamano que las pacte-

ries más chichas y ue aislan mediante técnicas especiales. be pueden 

observar con el microscopio electrónico y se componen de una capa 

protelnica externa, que rodea a un ndoleo interno de ácido ribonu-

cléico ( UNA ) d de ácido eesoxirribonucléico ( iii ). 

Viven un el interior de las células y utilizan el mecanismo 

metabólico de éstas para BU propia reproducción. escogen caracterís 

t'umente célulau específicas del organismo. neta tendencia a ins-

talarue, escoger o tener ufiniaad con determinadau células se deno-

mina tropismo. 

1JOB virus fueron clasificados antiguamente según los tejidos 

que atacaban d infectaban como sigues 

Loa virus uermotrópicou escogen piel y mucosa, en este grupo 

entran los virue que producen viruela, varicela, sarampión y el vi-

rue del herpes simple que afecta principalmente la boca. 

Los virus neumotrdpi.00s que ataoan el aparato reopiratorio y 

originan el ruelriado coman y la influenza, nota virue neurotrdp/o0e 

uu alojan un el sistema nervioso, el ~pea zoeturp unoelalitie, ra 

ala y pollowiulllip non BUD21140~100 04U04(140 per estos virue. boa 

Virue glanuulotrdpiooth que infectan lile gltInauluel la paretldIt10 

eplaémtea en uu ejemplo ae fina ( Y5 1. 
volozny p loe olaoilioa higalendo tres oriturlout 



a).- ougán al nudepeu ul que ataca o sea; al nombre, animal, 

peces, insectos, plantas y bacterias. 

b).- oegén su tamaño, forma y complejidad química y, 

e).- uegán el tipo de tejido que ataca comunmente. (59) 

Juwetz, usa la siguiente clasificación basándose en loe siguien 

tes criteriuu por orden de importancia: 

1.- Tipo ue ácido nucléico: UNn 6 DPIA, tira única ó uoble. 

2.- 'Panano y morfología, incluyendo el tipo de simetría, núme-

ro do cupsdmeros y presencia de membranas. 

3.- duuceptibilidau u los agentes físicos y químicos especial- 

mente al éter. 

4.- Propieuadeu inmunitarias. 

5.- mtétodou naturales de transmisión. 

u.- nuésped, tejido y tropismos celulares. 

7.- Patogenicidad, incluyendo la lormación ae cuerpos de inoln-

Sión. 

8.- áintomatalogia. 140 

hotuolmente ue pueden separar claramente a los Virus en familias 

sobre la base del tipo y loma del genoma del ácido nucléico y del 

tomando forma, subeatructura y mono de outodupli000ldn de la partí-

pula viril. Loe cuadros No, 1 y Mo. 2 maestral un eoquema ampliamen-

te deado mealante el cuál ue emplean (alfil» oriterloo pura la olasi-

ilmión, tlo 000tonte, no hay un acuerdo completo entre loe Virdlo-

goo aoerou de lo importunola relativa de loo eriterloo emploadoo pa- 



Descubierto 

Compleja 

Cubierta 
coinriela 

Cltollasma 

Res stente 

('hislifIcacIón de Virus de Vertebrados que contienen Al)N, 

Acido 	Nucleico 	 Al19 

,linetrra de la cdpside 

cubierto ó descubierto 

tittlo de ensamble 	 1<deleo 	Núcleo 	Citoplasma 

1 	 1 
la cdpslde • 	

i 
 

illo tle envoltura 	 1 	 Me nbranit 	Membrana 
la nucleocápgide 	 i 	 nuclear 	celular 

1 	 I 
'ledeción al éter 	 Resistente 	Sensible 	Sensible 

	<1 

cubierto 

u otras solventes de Itpitios 
1 I r 1 

Wi mero de cap4Ameras 32 72 212 162 15(.1 0 

- Itámetro del virlón (unir 18 	- 	126 45-55 70.90 100 130-300 230x300 

3, 015, 0 	210-30 
I I 

11/0 "eso molecular del Acido 
x 10 	) 

1. 5- 2 . 2 92-102 100-250 

'¿.imIlla 

Z3  '13 

	

r.; 	',.1- 
L. 	Z o P-t 

	

7? 	o V 	'1 
TI 

CIP 

o 

11.  1̂•:'  2
 T!

J
!A

O
r!
li
  



Para los virus de ADN cuyo ensamble de la cápside se lleva a cuco en el núcleo, 
hay una fase de replicacIón que ocurre en el citoplasma, como se ha comprobado 
por la detección de ARN mensajero viral asociado con polirribosomas. 

Diámetro, 6 diámetro x longitud . 

El virus descubierto tiene un diámetro de 100nm; sin embargo, el virus cubierto 
alcanza hasta 150nm de diámetro. 

* Manual de Introduccion a las técnicas de Virología. XIII Reunión de Patólogos 

Clínicos Cholula Puebla. Peb. 1981. Landa Quezada Alejandro y Remus Ruiz-Palacio 
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Todas las propiedades de los Tognviridae se aplican a los géneros Alphavirus y 
Itublvirus; sin embargo, para los géneros PestIvlrus y Plavivirus el recubrimiento 
se lleva a cabo en las membranas Intracitonlásmicas, el número de caps6meras 
no está bien establecido, y los virlones son liguramente más pequeños. 

Todas las propiedades de las Paramyxovirldae se aplican a los géneros Paramyxovirus 
y Morbillivtrus; sin embargo, en el género Pneumovirus el diámetro de la hélice es 
de 12 a 15 nm, 

Diámetro , 6 diámetro por longitud. 

Manual De Introducción a las Técnicas de Virología. XIII. Reunión de Patólogos 

Clínicos Cholula Puebla. Peb. 1981. Alejandro Lauda koezada y Remus Ruiz-Palaci 

os D. 



ra clasificar a los virus. ( 60 ). 

Las lesiones bucales provocadas por virus son muy comunes. La 

enfermedad puede afectar solo la boca y la infección puede aisemi-

narse en forma concomitante afectando solo la mucosa u otras áreas. 

nutre las infecciones que se limitan a la boca tenemos: noto-

matitis herpética y herpes labial, las que incluyen tanto piel como 

la boca son varicela, sarampión, parotiaitis epidémica y nerpes zos- 

ter. 

Uuando el individuo es afectado por un virus, por lo común el 

sistema de defensa del organismo reacciona, identifica al virus co-

mo extracto y entre 1° días y dos semanas prouuce anticuerpos defen-

sivos hasta aominar la infección. be característico que la mayor 

parte de los virus produzcan inmunidad duradera a infecciones poste-

riores. din emuargo son excepciones isportntes el virus uel resfria-

do común y el del nerpes simple. 

olhiJIUGaAP1A1 

75,- noma, hurt ti. eUtOlOgla ductil . 2a. edición Tomoll naitorial 

hispano Americana. léxico 1959. l'ag. lUd2-1Udb 

53.- l'alcazar 	Jr, y nela n, U. microuloiogia . 2a. edición. Li—

bros mc-hilL. 19ac pag.- 225-15U, 

40,- Jawetz nrneet ¡ir, *anual de wicroblologla xécilea, 7a, allialdh 

r;altsrlal nl tanual loaerho J.h, 1077, pag,- 241-587, 

b0,-Lanual de Ihtraducclón u 1140 TtIgniCUO de Vzrologfa 414. nauhlón 

as kutdlogoa Malees Oholula Yuabla, febp 19$l, iJanda 
yuescada 



,GISNERALIDAlli:b  Y ULAiiII/IUAUION  

ea término herpes se deriva de la palabra herpein, la cuál sig-

nifica arrastrarse y ha sido empleado por más de 2500 anos. Yertene-

ce a la familia herpesviridae. Las manifestaciones clínicas de las 

infecciones herpéticas han siáo descritas claramente durante los úl-

timos 250 anos. a pesar de esto, el agente causal no hada sido iden-

tificado como un virus hasta el siglo U. 

Bstudios seroepidemioldgicos indican que del U0 al 90 » de la 

población adulta ha sido expuesta al herpes virus y solo el 4U lb de 

éstos individuos, con evidencia serológica de una infección primaria 

experimenta lesiones recurrentes. 

Ueoida a su amplia diseminación, las infecciones nerpéticas lo-

calizadas constituyen un gran problema para el odontólogo. 

vurante los últimos 20 anos la investigación equre el nerpes 

ha avanzado considerablemente de tal manera que hoy en día sabemos 

cuál es su composición química de los virus, su ciclo de crecimien-

to y efecto citopático. 

La naturaleza infecciosa del herpes fué demostrada por Olter 

en 1922 ( 75 ) quien transmitid una queratitis herpética ael nombre 

a la cornea de 10b conejos, rho iu4 sino hasta el ilnal de la 0004da 

de los treintas cuando se uemostrd el papel 0.11(4411h) del nerpeo 

virus en la gingivoestometltie norp4tícu, 

zi herpes labial erg causado por el virus un herpes simple 

po 1, cuyo oenows está conctltuído por )44 uo acule t114monto y pe;  

le 



tenece a la familia herpesviridae. 1,evaaiti y cols. ( 75 ), demos-

traron la presencia uel virus en la saliva de un paciente con lesio-

nes activas. Generalmente después de una infección el nerpes virus 

no se elimina totalmente, sino, que sigue un estado de latencia, lo 

que explica la recurrencia del herpes labial. 

bu 1)Lh se integra en el genoma de las células nerviosas para 

reactivarse nuevamente en presencia de algunos estímulos, propician-

do una infección recurrente. 

MORYOL@GU:  

1U turnarlo ae los virus se determina con el microscopio electró-

nico d mediante la ultracentrífuga analítica, con este intrumento 

el coeficiente de sedimentación es constante, teniendo en cuenta, 

las correcciones debidas a la temperatura, densidad y posibles fac-

tores variables en el meuio de suspensión. L1 índice ae sedimenta-

ción de los virus, es airectumente proporcional a su tusan°. 

viridn está compuesto de una nucleocápside icosahddrica, con 

Un centro que contiene DIVA; ésta se encuentra recubierta por una en- 

Voltura. 	aiámetro de las partículas virales completas Varía de 

110 a 220 nie(*). La nucleocápside es un icosahedro roznado por 102 

Oapsómerou loe cubico tienen forma de prismas huecos, dicha nuoleo-

cápela° poses un teman° que varía entre loe 95 - 105 nra. 

(41)," Nandaetr0.- 10"9  metros d pea la milésima parte de una micra 

14 



centro del núcleo contiene nucleoproteínas y tienen un did-

metro de 75 rus. dichas proteínas tienen una forma filamentosa. Obser-

vándose ésto por microscopra electrónica. nn la partícula madura la 

nucleocápside se encuentra envuelta por una membrana que parece te-

ner tres capas, similar a las membranas de las células; el virus ob-

tiene esta membrana cuando la nucleocápside abandona el núcleo de la 

célula huésped u través de la membrana nuclear hacia la cisterna pe-

rinuclear. 

PROPI£DaDll 1#11IOad Y wIllaillAb; 

Uomposicién wuímica: 

118 muy aificil obtener preparaciones altamente puras de este 

virus, por lo cual, no es fácil determinar su composición química. 

Wo obstante se reporta que el herpes virus simple contiene 70 1 de 

proteínas, 22 4  ae fosfollpidos, 1.5 de carbohidratos y b.5 ' de 

ütlx• ( 5b ). 

a).- acido Oesoxirribonucléico; an los ditimoe años se ha avan-

zado en el conocimiento del .Na as este virus, se sabe que su geno-

ma está constituían de una molécula de Oda lineal, as doble filaaen-

to, de peso molecular de 1 Á 10
d 
( 2 - 24 ). 

'tiene una densidad de flotación ae alredeaor ae 1.726 ¡Vea 

este valor se na utilizado para estimar la composición básica del 

1.414 de la cuál un o7 1 corresponde u U - U ( guanina - oitosina ). 

Mote contenido relativamente alto de ü - U nos permite la oeparaoldn 

entre el lioN virul 401 rh celular. 

14 



b).- Proteínas.-  nl nurpes virus hominle tipo 1 tiene un total 

uu 33 polipéptiuos, oeservánuose esto en preparaciones puras, se cree 

que existe un polipóptido precursor el cual rápidamente tiende a su-

frir rompimientos pura sur lugar u las proteínas estructurales, sin 

emsargo, esto no ha siso uemoutrauo ( bu ). de sabe que ocho de los 

polip(ptiuos estructurales están glucoollados con carbohiuratos, 6 

usa que contienen glucosa ( bb - b7 ). 

zetas glueoproteínas se asocian a la envoltura del virus. Uoho 

de loo polipéptiuos del viridn se encuentran en la cápeiue (le los 

viriones mauuros, seis de las proteínas están fosforiludas. 

je bu reporutdo lu existencia de un polipéptiuo virul con un 

conteniuo ue urginina pero esto no ha sido confirmado, en cambio se 

bu suscrito la presencia uu poliaminas en el virus cuya—función es 

la se ser componentes etiSieOU asociauos con el 11Wa. 

e).- bípidos.-  bou lípidos uel viridn están exclusivamente aso- 

ciados a la 	ue la envoltura externa y provienen de las cé- 

lulas hujspeu. nxisten una similituu entre la composición de los fos- 

folipluos ue la envoltura aul virus con le de la membrana celular 

ue la célula hutleped ( 7 ). 

10111w/404u YldlUad;  

bl nurpes virus dominio tipo 1 es relativamente termolábil por 

lo que ►su)► 	 su cougulaoldB u —70o 
4 inundo, este virup ea 

l'atable un un meato con proteína, como ~roo anlmalos Hl 10 yr, ola. 

ru ue 	golatlna, caldo nutritivo y locho aeoore04014. e rell- 

te 



tivamente estable si se suspende en agua destilada á en sacarosa al 

25 1h. 

Pozmanece estable un soluciones de sa
¿
,W

4 
 1 m. 6 sa

2
SPU4. 

hl virus infeccioso suspendido en glicerol, congelado por lb acece 

puede sur reuctivado sin perder su inefectividad al descongelar. ti 

autor degrada u los virus, lu pérdida de inlectividad depende de las 

condiciones del ambiente y la temperatura. bi virus suspendido en 

medio do cultivo de células tiene unu vida aedia de 1.5 hoarus a 37°U 

Y do 3 a 4 horas u 300  U. 

Los virus son más estables cuando se suspenden en agua destila-

da quo cuando se suspenden en soluciones conteniendo iones magnesio 

y calcio, ad como soluciones sulinus de parle (1). La exposioidn 

un una uulduidu du auUl 10. no altera su estabilidad durante un pe-

Viudo de 14U minutos a 40°u, una solución conteniendo iones sodio 

2 »olar incrementa su estabilidad. 

hl herpes virus simple tipo 1 es relativamente estable en un 

vildélo do pd as 5.5 u 9.5 	abajo de un ph de q y por arriba de un 

pll do 1.u.5 , la iniuctividud se piorue rópinumente. 

hn presencia de energía rudiunte 	este virus se inuctiva rápl- 

~unte por ujemplo: una expouloién ue 5 a y ougunuoo a la luz ultra-

vlulutu haus qua pierda un 5U > uu lnJuutlVluud. Las rse1401~0 ga-

mma duutruyuu Lutulluuntu su inYectiVidad. 

Las suspensiones de virus se destruyen r4ploumuuto por uolVon-

tus oWniuou tules ~ad ; olor, dlurutonuu, uludnol utilloo. Oln 

(%),-odludidu uulluu Sulanceada con m'ah capacidad uy VOIU1440164 

11 



embargo el virus liofilizado es relativamente resistente a la acción 

ael alcohol aosoluto. 

r.1 fenol al 5 79 inhibe la infectiviaaa después ae lb horas a 

4
oU, el virus se inactiva con una solución de permanganato de pota-

sio 1:1000, con tomaldeníao 1.01 m. solución de yoduro ae potasio 

( isouine ) 1U-3  u. ó soluciones que contengan iones piorno, plata, 

oro, cadmio y mercurio. 

Ls aestruíao por detergentes catiónicos como cloruro de cetil 

piriainio ( cepacol ) y cloruro ae benzalconio ( benzal )a concentra-

ciones de 1:10000. Loe derivados de la quinona inactivan al herpes 

virus como la h-propiolactona; estos virus también se ueetruyen con 

mertniolate al 1 

nerpes virus se inactiva por una serie ae enzimas proteoli-

ticas como quimiotripsina, papaína, proteasas y aminopeptiaana; tam-

bién la foefatasa alcalina lo aestruye. in cambio enzimas como las 

lizosimas, hialuroniaasa, sialidasa y ATPasa, no tienen ningún efec-

to sobre el virus.(4b ). 
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HilitP45 VINOS 	TIPO 1 LABIAL 

Nucleocápside ael virión ilnvolturas del viridn 
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ti3 IiltmIULOGIá 

Los determinantes más importantes en la epidemiología de in-

fecciones por herpes virus son: 

a).- zdad 

b).- Nivel socioeconómico 

c).- área geográfica 

d).- Activiaad sexual en cabo de el tipo No. 2 

be ha encontrado un promedio alto de istecci6u por herpes virus 

en individuos sanos meaiante estuaios seroidgicos. tn 1953 buddingh 

y colo. reporlaron el haber aislado el herpes virus ae la boca en 

20 y, de ninos asintomáticos entre los 7 meses y dos anos de edad, 9 

de nidos entre 3 y 14 ateos y 2.4 7, en aaolescentes y adultos. 

tete promedio alto de aislamiento no es ae gran validez, ya que 

la técnica empleada para el aislamiento del virus fué la inoculación 

a memoranas corioalantoideas la cuál puede dar reacciones ineoped-

ricas. Uon el empleo de cultivos celulares el promedio ae aislamien- 

to en ninos asintomáticos ha venido ha ser ael L 	( 21 ) en adultos 

entre .75 	y 5 Yo. 

hstualos en adultos con anticuerpos séricos contra herpes vi-

rus han demostrado que se puede recobrar los virus de secreciones 

Ondeo en más ael 5U 70 en ausencia de legiones clínicas. t'or otra 

parte eatuuioe hechos en ninos de una casa negar en 4010400 UnXdos 

el Virus fue recoornuo en el i2 v de la población, la mayoría de ea- 

toa eran uoIntoanítx000# 

a 



No se cuenta con datos que nos informen sobre epidemias de in-

fecciones asociadas con el herpes virus debido en gran parte que mu 

chas infecciones tienen un curso asintomático, a diferencia de la 

varicela; sin emaurgo se han descrito grupos de casos aislados de 

diferente ambiente. 

scott y Jureti han revisado estos grupos, encontrando que al 

menos 17 familias, tienen 1 d 2 miemuros infectados. se encontró 

que la fuente de infección eran adultos con infecciones labiales re-

currentes ó ninoa con infecciones orales primarias. 

Se han descrito brotes de estomatitis herpética en un periodo 

de un mes, en casas de cuna y orianatorios. 

sl estudio más completo sobre infecciones nerpéticas primarias 

en la cavidad oral fue llevado a cabo por Jureti en Yugoslavia ( 21 ), 

este investigador encontró que en un período ae 10 anos, alrededor 

del 13 de 1d130 ninos que asistían a consulta externa y presenta-

ban evidencias clínicas ue herpes oral. mo se reportaron casos en 

los primeros seis meses ue vida; la distriuución ae frecuencia del 

número total de casos por edades tué la siguiente: 

b 	12 meses un lb 

1 - 2 anos un 39 5. 

2 	3 anos un 2b > 

4 -5 anos un 11 >9 

5 - u anos un 	9 » 

NO huno uiterenola significativa pon la (nieta uel paciente, s0- 

2$ 



xo y estaciones del ano. beta aistribución por edades coincide muy 

bien con la reportada en uta ufrica para ninos con infecciones fa-

talmente uiseminadao cuyo sitio inicial ue infección fue la cavidad 

oral. 

También debe enfatizarse que las infeccione primarias sintomá-

ticas pueden ocurrir en la adolescencia y en la edad madura; así co-

mo que el virus ha sido asociado con enfermedades respiratorias. 

be ha reportado una frecuencia ae herpes lubialis recurrente 

en 36 1. de 1400 estudiantes de escuelas profesionales de la Univer-

sidad de Pensylvania; entre los estudiantes susceptibles a la recu-

rrencia de la enfermedad, la frecuencia de una vez al mes fue de 5 > 

de 2 a 11 meses un 34 ',lb, y una vez al ano 'o menos frecuente,,nn 

b1 ». 

de notó que el herpes labialias recurrente ocurre tres veces 

Mde frecuentemente en un grupo de pacientes febriles que un grupo 

ue control ( 21 ), 

bote estuuio corr000rd los hallazgos ya hechos, ue que arriba 

de la mitad de inuividuoe tratados para eliminarles la fieorep expe-

rimentan una infección herpética, generalmente en los labios, Un es 

tUale ue Verinabología Ilevsuo Ltuabo en el instituto de balad de 

los 40Indoe Uniaom, uemoutró que alrededor uel 1 » de las mujeres 

embarazadas experlmenturon herpes labial en algtin periodo as su em-

Odrazo• vIro eetuulo en AlPhO paí0 inuzou que alrededor uel l 7# del 

pprhouul 110 unverweriu aulre 130 herpes lunial roeUrrenI0 kW un pe-. 



riodo de 1 semana. 

Aunque se proauzcan anticuerpos, el virus no es eliminado del 

cuerpo; se establece el estado de portador, que dura toda la vida y 

es interrumpido por una serie de ataques transitorios de nerpes. 

di se pudiera evitar la primoinfección durante la nidéz, puede 

ya no presentarse posteriormente, lo cuál se debe a yue los adultos 

pueden ser manos susceptiules a la infección herpética primaria ( qui-

zá como resultado as que su epitelio es más grueso y más resistente), 

y también que la verosimilitud ae ser infectado dentro del hogar pue-

do no ser tan grande para los adultos como para los niños ( menos 

exposiciones u las contaminaciones salivales). ( 40 ). 

La frecuencia más alta ae portadores sanos del virus de tipo 1 

en la bucofaringe ocurre en ninos cuyas edades van de los b meses a 

los tres anos; el virus se encuentra con menor frecuencia en los ni-

tros de 4 a 14 anos, siendo raro entre las personas mayores de 15 a-

nos ó en ninos menores de seis meses. Un corolario de esto es la ob-

servación ue que 7u - J0 » de Los adultos tienen anticuerpos de ti-

po 1, 

hl virus de tipo 1 es trenemitluo lude fácilmente entre las La-

miliao de los grupos ecoodnucoe cale bajos; la explicando luda apa-

rente, es ou Vida en conuiciones Ud nacinomiento así como las 0004-

ose nonua0 higiénicas, 

de piensa que el virus se ulsomIna por contacto uivecto ( 0111. 

Va d neceo ) o en Lonuu inoirecta por inteimealo ae utend11.00 pon*. 

Va411141,01. con la palivu uy un por1440r uel virus, 

$1 



La fuente ae la infección para un nino es por lo general algu-

no ue los padres que ha tenido una lesión nerpética recurrente unos 

cuántos días antes ue que se inicie en el nino. 

mtUalliumU u n lril?nUUlUi l l VITUU 

El herpes virus nominis tipo 1 es un virus invasivo que parece 

tener cierta afinidad por células ue tipo ectodémico, por lo tanto 

afecta a la piel, membranas, mucosa, ojos y tejido nervioso. Vor mi-

croscopio electrónica se ha observado que las células infectadas con 

nerpesvirus, pueden diseminar el virus hacia células no infectadas 

a través de las uniones célula-célula. La partícula viral puede tam-

bién introuucirse al espacio extracelular y viajar hasta encontrarse 

con una célula susceptible en la cuál se replican y reinician el ci-

clo. la susceptibilidad ae una célula nacia el nerpes virus se sebe 

a la presencia ae sitios receptores específicos en la memorana plas-

mática. 

La interacción del virus con la célula nuéspeu puede ser aiV1-

(liad en las siguientes (asees 

1).- 411JUuUlUo 

2),- 1)4dviramnuiq 

w)LIVdb 

4).- utaud0.4 

5)•- vo4Ulmloirwo 4Avum41,11.4m, 

1,- Pise It 0801Tión.- ou llama aaounlIn al oontooto Ut i. 1/1- 

o u la iliewprunit pl+xs ¥ia ue lu 	nuéopou, polo pviwor puin 
ru 



en el ciclo replicativo del herpes virus, depende de la presencia 

de iones ( sutil°, potasio, magnesio ) en el líquido extracelular, 

así como el efecto de éstos en la superficie celular; otro factor 

muy importante son las cargas eléctricas ae la envoltura viral. de 

cree que uespués de 45 minutos de que la célula fué expuesta al ner-

pes virus el yu 7u de las partículas virales nan atacado a la célula 

huésped. 

2.- Fase de Penetración.-  ál segundo paso en el ciclo replica-

tivo del herpes virus es la penetración; ésta parece llevarse a ca-

bo por uno de nos posibles mecanismos. ron el primer mecanismo se 

cree que se efectúa una fusión de la envoltura viral, con la membra-

na piusmttioa de la célula nuésped. 151 segundo mecanismo, que ha si-

do frecuentemente ooservado consiste en una fagocitosis; es decir, 

el virus es llevado hacia adentro ae la célula en una vesícula pino-

chica sin que se rompa la envoltura, tanto la fusión como la fago-

citosis ocurren en un períoao de tres minutos después ae huuerse 

efectuado la adsorción. 

Una vez que el virus o la nucleocápside ha penetrado a la célu-

la, se inicia una fase de denuaamiento en la cuál las encimas oelu-

Urce, que normalmente están presentes en el citoplasma, (legrando 

la envoltura y desnudan a la capsido; ésta asume una toma reaondea,-

da, migra m travée del citoplasma nauta el ndoleo y toma una poeioldn 

cercana a los polos nucleares. Una cdpsiae puede lusanzar al ndoiso 

~ro de . 4.013 5 minutos posteriores a la taso as psnetraoldn. 

*1 



las proteínas que cuoren la cápsiae son removiaas por enzimas 

celulares "Merando de esta manera al ,11A viral ( genoiaa ). Después 

ue este paso, no se pueue identificar al virus aentro de la célula, 

lo que marca el principio de la tase de eclipse. 

3.- léase de Oclipse.-  klumlue en esta fase el virus infectante 

no es aetectaole, se ouservan alteraciones metapálicas asociadas con 

la síntesis ue uubunivaues virus-específica y enzimas. 

La célula queda programaaa por el genouia del virus mealante dos 

mecanismos básicos. ra primero consiste en la comunicación ae la in-

formación concerniente a la estructura ae suouniaunes virales y ae 

enzimas específicas requeridas pura su síntesis; el segunao consiste 

en la sincronización de loa eventos responsables del ensamolaje ae 

aichas unidades. Por último el genoma viral regula el ensamolaje y 

el número as la progenie ea la célula infectada. 

Primero una hebra ael Jira viral se transcribe para uar lugar a 

un hda mensajero ( al am ) meaiante la acción as la MMA. pdlimerasa. 

Posteriormente se le agrega una cadena polladenílica naciénaolo muy 

similar al acida celular, confundiendo por ésto a la célula. 	UMaM 

viral, se transporta del núcleo hacia el citoplasma dona° en asocia-

clión con los poliribosoLas ayudan u la síntesis ue proteínas Viralea. 

4I* síntesis de la progenie de herpes vírus puede ser aiVidida 

en tres pasos: 

a),- síntesis ce proloinue outruuturalee y no estructurales 

oíriesie del Joh viral 

O* 



t;nvoltura ae la cápside. 

La síntesis de proteínas estructurales y no estructurales se 

lleva a cabo en el citoplasma ue la célula huéspeu ; durante el pa-

so de traauccidn de la fase de eclpise, los aminoácidos son Ilevaaos 

hasta los poliribosomas citoplasmáticos por otro tipo ae KNA virus 

específico llamado ae transferencia. 

tstos aminoácidos se usan subsecuentemente para construir el 

nuevo virus ( proteínas estructurales ) y para formar proteínas en-

zimáticas involucradas en el metabolismo del útla viral. 

Lurante la síntesis de proteínas estructurales los aminoácidos 

son transportados selectivamente nasta los ribos-omas y se incorpo-

ran a cadenas polipeptíaicas cuya secuencia está couiticaua por el 

uNkt mensajero viral. 

Las proteínas estructurales y no estructurales se transportan 

del citoplasma, hasta el núcleo de la célula nuéspea, donde el nue-

vo 1)114 del nerpes virus se sintetiza; por aiterentes técnicas se ha 

detectado un incremento ue la síntesis de JNa viral a las 4 6 b n0-

ras aespués de la aasorción, alcanzando un pico a las 8 noras post- 

infección. Al inicio ue la síntesis del 	viral, es totalmente in- 

aepenuiente ue las laces u G1  y U.  del ciclo mitdtico de la 04141a 

sudoped; ue este puso sigue un uoslamiento y sonuensacidn ael 11011 

V1P41, lo eUe marea el final ue la fase as ectipse. 

q),.. 'ala 11 kavm119}lie.. 1414 tase ue lutenaia carveoponao 111 tlea-

p0 milprenuído entre lu aparlaz4n ae la pluium impttould. Intvoclo. 

ev 



SU intrucelular y la liberación ae la primera progenie ( primera ge- 

neracidn ue virus ) viral nacía el fluía° 

dura alrededor de tres noras. 

Una vez que el genbma del herpes virus se 

extracelular; esta fase 

ha expresaao y que 

las proteínas estructurales necesarias para la formación de la cáp-

side se han sintetizado, éstas migran hacia el núcleo de la célula, 

donde primero aparecen como una tracción soluble. imás tarde se ensam-

blan para formar la cápside completa. 

.51 mecanismo por el cuál las proteínas migran hacia el núcleo 

permanece todavía desconocido, sin embargo se ha demostrado que el 

1114A viral no es el principal responsable ae esta migración. rixiste 

una teoría que postula la existencia ae un factor de agregación ó 

condensadte, que presumiolemente es una proteína sintetizaaa en el 

núcleo, la cuál es la responsable de la agregación de proteínas, for-

maneo así la cápside. 

ra ensamblaje de la cápside del herpes virus ocurre en el nú- 

cleo; se tiene uno encapsidución conpletl ael 	después de dos ho- 

ras as hacerse iniciado la síntevis ae DIu. Uuenno este proceso se 

la completado, se lleva a cabo el envolvimiento de la nucleocípside, 

la primera etapa se inicia en el núcleo oontie la nucl000dpsicke ob-

tiene una envoltura interna rica en lecitinal la partícula viral par 

°talmente envuelta migra hacia la memorana nuclear, atraveaninoola 

nonturierwente. 

4 pOceso oe envoltura se completa. OUUMIQ 01 herpes viruu 

0 



quiere su envoltura externa, la manera en que frecuentemente la ad-

quiere es al pasar por la membrana plasmática, cuando los viriones 

son liberados al medio. 

Una vez que este proceso ha terminado, el herpesvirus posee to-

das las característicos para ser infectante. 

5.- Urecimiento bxponuncial.- Para que el herpes virus pueda 

infectar otra célula, deben ser transportados al citoplasma y ser 

liberados de la célula huéspea. be han observado partículas virales 

envueltas pasando del citoplasma a la superficie celular, por medio 

de lo que parecen ser caniculos. 

Durante la fase de crecimiento exponencial, aonde el nimero de 

virus aumenta, las partículas completas contenidas en vesículas, se 

expulsan hacia el espacio e>tracelular por un proceso que ha sido 

denominado Iagocitosis fteversa. 1.« expulsión ae las partículas vi-

ralos a través de la membrana plasmática hacia el espacio extraoelu-

lar, marca el evento final en el ciclo del crecimiento del herpes 

virus imante tipo 1 ( 35 ). 
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blorJUTU 	ulTUPkTIUU 

Una característica importante ae las infecciones virales es el 

áínarome capilar; ya que la reacción inicial a una infección viral 

se caracteriza por la permeabilidad y fragilivad aumentada ae loe 

capilares. 

►)espués ae una exposición primaria al nerpee virus o bién des-

pués de una reactivación ael virus latente en tejido nervioso, la 

piel y membranas mucosas muestran una dilatación pronunciada y fra-

giliaaa de los capilares, invación viral ae las células ael endote-

lio de éstos e infiltración de células inflamatorias. 

al dano capilar y el transuaaao subsiguiente constituyen una 

explicación lógica de la sensación ae cosquilleo, eritema y edema 

de la zona afectada, estos signos y síntomas aefinen el período pro-

ardmico y duran alreaeaor ae 12 norasiel período proardmico es eegui 

do por la erupción de las vesículas. 

La vesiculación se caracteriza por la presencia de un exudado 

seroso, inflamatorio conteniendo restos de fibrina y células infla-

matorias y epiteliales. Las células epiteliales ae la base de la ve-

eicula muestran edema intercefular marcado; sin embargo, 10.15 Ve0i0U-

las se forman primoralaimente como resultado ae la aegeneraOidn 

te1101. 140 alteraciones que se ooservan por meato ael microscopio 

ae luz son; 

a),- ersssnois. Os cuerpos de Inolustdn intrnoslularss, 

úsgensraoldn as les oólulas, issnitsstlulo por el recumueo 
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e hinchamiento de la célula, o por presencia ae células gigantes mul-

tinucleadas. 

a estos dar" y cambios de la célula huésped se les llama gene-

ralmente efectos citopáticos (UP11). Bate efecto es el que imparte 

las características clínicas, la morfología microscópica, reacciones 

histoquímicas y especificidad inmunológica ae las células infectadas 

con herpes virus; los efectos citopáticos varían según la clase de 

virus. 

Una vez que se ha iniciado la síntesis de lata, en la fase de 

eclipse, las proteínas estructurales necesarias para la formación 

ae la cápside son sintetizadas, el núcleo de la célula huésped empie 

za u mostrar signos de la infección; estos cambios primarios compren-

den el agrandamiento ae núcleo y nucleolos, así como condensación 

de la cromatina nuclear, a esto se le ha denominado como el proceso 

de iormación de anillo. Posterior a este acontecimiento aparecen gra-

nulos basófilos en el centro del núcleo, aebiéndose ésto a la acumu-

lación de proteínas virales en el núcleo. 

Uuando la producción ae virus aumenta, en la tase de crecimien- 

to exponencial, la membrana nuclear empieza a romperse y a desapare-

cer; también les erguidos celulares tienden a degenerar; en este 

momento las células empiezan a retraerse para nue pm después el 

núcleo sufra una licuelaooién y deelntegraoldn, lo que trae como oon 

Peoulnota el hmehaultento de la célula ( 35 ), 



35.- nicKs m.n., i:creznalmy 	uerpessilruu nominis type 1: n sun: 

mury of utructure, compositionu, growtn cycle tina cycopathoge-

nic effects. Ural¿ ourg. 1979 uct. gol. ¿Id 14o. 4 J'ag.- 311-31a 

Or 



Ulluoak) 	ULInIUU 

La infección con el herpes simple ( herpes virus hominis ) pue-

ae presentar diferentes formas clínicas. La infección a menuao pasa 

inadvertida. La manifestación clínica habitual consiste en una erup-

ción vesiculosa de la piel ó de las memoranas. La infección es ob-

servada en ocasiones como una queratitis grave que puede conaucir 

a la ceguera. rol virus pueue también provocar otras enfermedades gra-

ves como la meningoencefalitis y un paaecimiento general en el recién 

nacido, sienao ambos mortales ( 40 ). 

ista enfermedad afecta la cara ( herpes facial ), particular-

mente los labios ( herpes labial ), la barba ( nerpea mentoniano ), 

y la boca ( estomatitis herpética ). 

tl herpes labial y el herpes menteniano, que generalmente están 

asociados, suelen ser precediuos por síntomas suojetivos tales como 

la sensación de hormigueo 6 ae ardor en el labio, 6 Uién en la zona 

sonde haur4n de aparecer las vesículas; éstas son transparentes y 

se agrupan estrechamente al cabo de ¿it horas y son de auración Ilmi-

tamal; por si solas. 

l'uede haber pocas o muchas vesículas. xlgunas llegan a coaleger 

y formar una ampolla. Varían de 'laman°, uesde el as una cdOeZa ae 

alfiler hasta la de un guisante, 

Llar Vesículas se rowpen y tajan Úlcera 4u5 lonnan costras en la 

suporilcls cutí hua y donen color purgo. 40 posiole que :luya Oses% 
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con rubor e hinchazón. 

bi se rasca, la infección pueue extenaerse. si nerpes labial 

es sumamente molesto y tiende a reaparecer repetidamente en la mis-

ma persona ( 75 - 2d ). Las erupciones suelen estar acompahadas por 

fiebre y desaparecen en 5 a 10 días. 

a herpes virus puede producir diferentes: entiaades clínicas 

y las infecciones pueuen ser primarias y recurrentes. Las infeccio-

nes primnrius que ocurren en psrsenas sin anticuerpos resultan a me-

nudo porque el virus asume un turbado latente en el huóeped. Las in-

fecciones latentes persisten aún, en personas con anticuerpos y las 

infeccuonee recurrentes son comunes. 

bu infección primaria, en 1G mayoría de loe inaividuos, es clí-

nicamente imperceptible y por lo tLnto no es reconocida. din emuar-

go la prouuucidn de anticuerpos acompuna invariablemente a la infe-

cción. Los ataques recurrentes resultan a menudo por estímulos 

cíficoe, tales como la exposición prolongada al sol, la liebre que 

acoalpuna a ulgunus enfermedades infecciosas, la fiebre plormciast ar-

tificialmente, la wenetruacidn o los stress emocionales ( 40 ), 

Las lesiones roculizarms en la piel, provocarme por el herpes 

virus tipo 1 , purmen ocurrir en uoraeionee que se contaminan con el 

virus k nerpes traumfltico ). estas 1.1:armes se U41 a menuuo en lee 

asnos uo loe deotietue y personal hoepilialario ( panaaizo nerpótloo ) 

y en el cuerpo de los luensmores. 

41 nerpes primario y recurrente t.,..muión puco() ovurrlr un 14 no,- 
V10 	rinitls  nerpdtlou muuu ) ( 40 

te 
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GINGIVunjTUILu'11.1.T.Id 	hnti.ljg,TI(Já 

La gingivoestomatitis herpética puede aparecer después de el 

contacto primario con el nerpes simple del humano. ns una entidad 

clínica muy común aproximadamente el 9 	ue la población en gene-

ral presentan estomatitis herpética primaria en una fase suoclínica. 

nato significa que no existen signos ni síntomas clínicos de esta 

afección bucal. 

rl 1 y. de la pohiacidn presunta manliestacionee clínicas de la 

gingivoestomatitia nerpética aguda generalizada. De aquellos que pre 

sentan signos y síntomas bucales, el 9U 7. lo hacen entre los .L me-

ses y los o anos de edad. nl 10 y. restante presentará cambios buca-

les herpéticos primarios con mayor frecuencia Sacia el final ae la 

adolescencia ó al principio de la edad madura. ns raro observar sig-

nos clínicos en pacientes que exceden los 25 a ju anos ae edad (28). 

Los anticuerpos maternos confieren protección uurante unos seis 

Meses. Después, los sinos se infectan al estar en contacto con ,01 

Virus. Después de la exposición hay un período de incuoacián, común 

a todas las enfermedades viriles. bato comprende el intervalo entre 

el momento de la expouicido y la manifestación de la enfermedad. 

4Wte entidad nosolágica Ducal, uw.prusenta de Ifb a 	norau dee- 

puie ue banana prouualdo una uthuoi4n vira1 elettlatea, que puedo 

ver un rePtriado eewdn, fanng1110 ó adenxtio. 

úurante el priodo de vnuupaolón, nay una etapa prodrótaina, en 

14 uudi los síntomas ununolan el ~unzo de la ontilmoa04. 441pOn- 
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tinamente, la persona se siente enferma y tiene fiebre elevada.La 

boca está hinchada y dolorida. a continuación es característico la 

aparición de vesículas, uoicadas en diversas regiones de la membra-

na mucosa vestibular, las cuales pueuen ser escasas o aiseminadas. 

¿Ilgunas coalescen y forman una ampolla. Los lugares más comunes 

son la mucosa vestibular ó labial, superficie aorsal ó ventral de 

la lengua, piso de la boca y paladar blando. 

La encía Be muestra sumamente inflamada, tanto la llore como la 

fija y presentan color y color rojo. asta característica es notable 

en ;linos pero no en adultos. La lengua a más de tener erupciones, 

suele ser saburral y de color blanco, rasgo común en infecciones Vi-

ralee y liebres. 

Las papilas fungiformes pueaen sobresalir a causa del edema; 

también los labios están hinchados y con vesículas, que pronto se 

rompen dejando úlceras con aspectos de costrasp los ganglios linfá-

ticos regionales están inflamados. 

hn la encía frecuentemente se prouuoe nexurragia espontánea, 

pudiéndose observar en ellas, áreas panteaaas ae tonuación psouao-

ateulDran0011. Los camoiou bucales uentindan y a los q ó b (das el pa-. 

°lente presenta malestar general, rist0 Ine.lnY0 por lo 01~1'41 1101-

pro que varia ue .37.d a 40°  U y 114oadenop4tin generalizada a 10 

largo ue la cadenu cervical, con una uutmlotionte 14,1111ultua para de. 

glaYlr ( ulaiugla ), 

44014n pueao oopurvavoo 400101)00 uutilneum un 	901111OUV4O (10 



la boca o en la unión mucocutánea o porde bermellón del labio. Al 

°m'uñen del paciente puede mostrar grietas en la superficie labial, 

como resultauo ue la aesniaratación. 

Las vesículas raras veces se observan debiao a que se rompen 

por los trawatismos a los que se ven expuestas en la cavidaa oral. 

Las vesículas se forman porque la reprouucción ael virus ael nerpes 

en el interior de las células epiteliales, hacen que éstas degeneren 

y mueran. ésto origina una reacción intimatoria, se acumula líqui-

ao y aparecen las vesículas. 

cuando las vesículas se rompen, originan una dicera que es la 

lesión secunauria. Ullnicamente la úlcera se observa como una área 

erosionada cubierta por una membrana necrótica amarillo-grisácea. 

Un halo eritematoso rodea la lesión. 1Jueaen Observarse aiversas eta-

pas de ulceraciones eoore la mucosa, uependiendo ael tiempo en que 

se roncó archa vesícula en particular, en relación con los síntomas 

bucales. 

Asta estomatitis viral aguda es altamente contagiosa. Por lo 

general, la reacción de Loe anticuerpos oontieren inmuniaaa contra 

otro ataque de la enfermedad primaria. U sea una vez que el pacien-

te aXperimenta esta exacerbación clínica o ha recibido aig4h trata. 

miento clínico, no presentará los 01440100 berpóticoo priwar190 por 
ssunau 1/00. 

din waibargo, pueuu presentar lo que se rilt upnowInuou luotonim 

norp4tloue .vuourrentou d oppunowripp, plouao las wunitwutuolom 

si 



clínicus más comuneu los " luegou " ó altas bucaleu. Las maniiesta-

ciones ue éstos atasueu reclulvantes no son, un manera alguna, tan 

intenuou como la enfermudau primaria. 

hay un uintoma prourámico ue noimigueo o uolor leve, ueguiao 

de lu erupción ue las vesículas, las cuales se rompen rápiaamente. 

lista lesión recurrente nerpética 6 uecunauria por lo general volee-
,

ra u aparecer como resultauo (le una menor resistencia uel tejido nus-

peu, o ua traumatismo en el wiumo lugur. 

bou otros lactoreu que pueuen modiricur la respuesta ael nués-

peu son lu luz solar, traumatismou mecánicos, latisa, tensión bli10010-. 

nulo  menstruucién 4 ulgunuu otras alecciones vira.la" generaiizadas. 

bu enlelueduu dura “Ireueuor uu .W u i 	La mucosa cura sin ci-

(/triaca y recupera su aspecto normal. 

'11titi../1.11.1 DO 1:1) j 

Jebluo u su etiología vtra.', el tratamiento actual ue esta es-

tomatitis uguuul  6reive y muy uolorosu, IreCuentemente es peliatiVo, 

solo se enloce hacia la reducolén de los uintomas, terup/Utica ge-

nena. ue soporte, trunquilihasién can paciente y el truduatismo pe-

ridUotitn1 mínimo que evite una compilención ouoteriana u0QU4U4rIao 

ira aleminucién Ue los uínhomus pucue vea:4.0(403e uy 400 maneras; 

ue analgésiCos ul pwultiltie tulull eomo 

Pliso u acetaminuan, uoo laolutas (Jada tres é uUutiv nroB, y 

buci4.welite petal,;i1 	41veveoe elijullbee, 4e nu 0Ow 

tUnicie 3)(ito e00 U44 enjuague " rápido " u pase (11,, lvyho 110 444Knoilla  
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ulluída u partes iguales con agua tibia. 

este lavado se usa inmediatamente untes de comer, (lejana() un 

presipitauo que sellará las lesiones ulceradas. tnasxur recomienda 

utilizar naopectate y elixir de senadryl a partes iguales que puede 

ser preparado en la farmacia. oe usa una cuenaradita en 170 milili-

tros ue líquido y se enjuaga antes de comer d cana seis noras. nata 

mezcla no solo bella las úlceras, sino que también tiene un electo 

anestésico local. 

otra elección sería la oxetucina ( uxaina 	oyetn ), anestési- 

co tópico, viscoso y lechoso, ue electo algo ¡aria profundo que los 

nos medicamentos anteriores. una cucharadita aplicada como enjuague 

al momento de la comida sería la cantidau aconsejaua para aliviar 

las molestias. 

veoeremos evitar el tratamiento antib.Atico sietémico puesto 

que no es una infección bacteriana y es postule provocar más nano 

al usar, con poco criterio, los antloidticoo, los ouales podrían 

euPrlmir lu flora bacul normal y permitir la proliferación beellt1(14.-

ria ce nongoe o ,aovillas. 

01 ¡mulera uunue acerca de la presencia ue intecuidn ~tuna-

nu 00hr0411441(14 o hl Loa síntomas generaieu lucran 1WPUX1411I0Up 00-

MI) MOn LUI4 legre eleVUQU, llUt04~10P4tie 100411Z4UU y maiuster 

Linivr41, el anducul ce sleVuldn sarta 	pebiCilina 1 4 razón ue 

‘9V Mg, Paatre Veces al Usa, 

49 4411Va al sacionlo pura •1110 ingiera una aleta 014nua y iltla 
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en proteínas y una gran cantiaaa ae líquiao. oe recomienaa suplemen-

tos proteínicos tules como los que existen en el comercio. 

También se recomienda alimentos blandos y no coauimentaaos, co-

mo nuevo, pescado, pollo y prouuctos lácteos. zs aconsejable el aes-

canso en la cama o restricción de las activiaaaes normales uurante 

los dos d tres primeros días. 

La terapéutica periouontal se restringe principalmente a la e-

liminación superficial ue desecnos alimenticios, materia alba, pla-

ca °asturiana, cálculos supragingivales y cualquier formación pseu-

aomembranosa. ae motiva al paciente para que lleve aaa nigiene mi-

sa/ óptima en casa. oe recomienda una técnica suave y el Ub0 ae un 

cepillo ae cerdas de nylon, sino as varias fuleras y pastas atusen-

cibilizadoras. 

bl punto principal, en el tratamiento as la gingivoestomatitis 

nerpética primaria aguaa, es asegurar al paciente ue que la iesidn 

está controlada y que tiene un período detiniao as auracidn, que Vá 

as los 7 a los lu trías. 

un general atirante la primera visita los pacientes están muy 

aprensivos, puesto que presentan una atecuzdn aguaa, luiminante y 

progresiva, que parece no tener tímlIeso  slenao los sintomup oucia 

vez iodo graves y cybollito.ntus ( 75 » 4 » 71 ). 

411 
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Polkat UoutlishlUO  

la actualidad existen mucnos factores u les cuales se les 

nu adjudicado propiedades oncogénicas, un ejemplo de éstos son: 

exposiciones u raaiaciones, itrz ultravioleta, compuestos químicos 

aromáticos, conservadores alimenticios y algunos virus. 

gil fenómeno de carcinogénesis viral na quedaao bien estableci- 

do en animales ae experimentación, pero aunque las eviaenciae han 

aumentado, la oncogénesie por virus en el hombre no na podido ser 

comprobada; sin embargo al virus de bpstein-barr, se le na asociado 

con la enfermedad llamada linfoma de burititt ( lo ). 

citomegaluvirus na sido implicado en la etiología del sarco- 

ma de haposi; por otra parte el virus bucxe se asocia con el etc:ano- 

carcinoma renal en la rana, así también a la enfermedad viral de ata- 

rek con el iinfoma en los pollos, además al virus hinze con un lin- 

roma un los conejos y a numerosos herpes Virus, ce los primates del 

¡metro mutre, con carcomas de células reticulares y linfowas en éstos 

primates ( 27 ), 

iJea primeros reportes que nos nublan sobre la asociación del 

herpes Virus y el cáncer humano, fueron hecnoe por O/buril-1~0h ( 78 

y Ivuonloht ( 42 ), 10e cuales estuutaroh un total do ocho pacientes 

con carcinoma de lubiop desarrollado exaotemente en el sitio as la 

leeldo berpdtlea ruouvronto, totoa reportes no mal a1ao tomaaos muy 

en cuento, ya que loa puorentuu tuuron enoOntreaos centro as un hnon 

amero au sujetos sin pavero() el admiro total, ouroolanao por tanto 

ce un valor ablaaiattaamonta signIfloutivo, marto clooasortuna0mon. 
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te no se nun pu:y:imano ebtUaiOS que confirman éstas ooservaciones. 

i,us armas con Las que se cuenta para pouer conlirmar el el ner-

pes virus tiene propieuaues oncogénicas son: 

n).- WitUU1OS beere inmuuluau celular contra el nerpes virus 

un pacientes con cáncer oral. 

0).- bStalUlOS seroepluemloldgicos en pacientes con cáncer oral. 

U).- nislamiento ue nerpes virus provinientes de tumores. 

tiáuqueuu ne antígenos tumorales. 

n).- nstunios ae inmunioad  celular  contra el nerpes virus en 

pacientes con cáncer oral. 

nn 1973,  benner y cols. ( 45 -'si ) reportaron que la respuesta 

inmune, mediada por células, contra el nerpee virus se neprime espe-

011i:temente en paciente:, con leucoplasia pero sin nisplasia epitelial; 

cuando nay uisplasia presente, la respuesta ilnIocitarla se eleva 

especitleLmente y alcanza niveles semejantes a aquellos ouserVanos 

en pacientes con Infecciones nerpéticas primarias activas a infeccio-

nes nerpéticas recurrentes. 

respuesta de inUibluién Ue migrscidn ue ituterdiagoo contra 

sierpes Virus se encuentre también eleveua, en pacientes con utopia-

ola eptteilal; disto en semejuntu a lo que ocurre en la fase COnVales.-

elento (IV unt, infección herpétlou recurrente. 

Un uotuulo secuencia) de tres sanos, uonl.limó que is respuesta 

11n1O0111414 Ostá relaeionado :Jen La unientihUaIl. 440 Xes¡Meeta n un 

antígeno vontvol no oluuld lagnitxuutiVuunonte ouranye ese Ilempot  
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puro lu roupuuuLu contra nerpub viruu en pucienteb con luucoplaslas 

y con uippluuiu upitulial pujaron un uow puciunteu y alanos desarro-

llaron carcinoma in ul tu ( 44 ), sin emOurgo estou estuuios incluye- 

ron.uolumente mute pucientup con tliuplubius, por lo que ue necesi- 

tu un ndmun unid Grunue ue pucienteu pura poder tener reeditados con- 

lirmaiturios. 

b).- e.utuulou  peroupiuum1141cop un pacientes  con cáncer oral.- 

Po ce non neuno tiuuuviu uutuaiob seroidgicou ea pacientes con 

uánuur orul. Lou anticuurpou lijudores ue complemento contra nurpes 

viruu ruuron encontrados un tul título ligeramente alto por Lenner 

y uotp. (44 ) un aujutou con luucoplabia un uontraute con un grupo 

control, puro in ulturunciu no alcunzuoa un 5 	ue signiiicancia. 

Pucientumuntu anillitou y colo. (vi) computan lou anticuerpos lija-

liOrPs uu uomplumunto haciu el nerpeu virus un ¿4 pacienteu con cán-

cur oral, con un grupo control; nueVamente nu be uncontrá diferencias 

ulgaliluatIvau. Lou pacientuu i'umron re-elaminauue uos uumanas más 

tarde, yu quo un uumento un luz.,  Gítulou tic unticuurpou eb ulagndeti- 

cumuntu Julo 	que un ¿I;Olo yulur, au be oLn 	euw010 

en el 41bUle el! WIVIUlierpOe un ¿J cabos; solo uno ulumtpd un uumunto 

uu lid u 1/04, 

U).- mulbmiunto uul netwIl Vituu proVu kePleu ue twer1lo194 

llophOp 	lu uandud 	Ue 	 ihUe014140 uy,  OUWW11(3100 

uu 31 pauluptue con citrutooma orul u uuttIVQ0 uu 040414U V00, 401414,  

ulluldiuuull u loe 	nOillis y gó ~he pura uutoutar uteutvu 14101,41m 

coO OL01000 u hIFPUIJ VIVUhe uulildmalu va U$I ei100 6U Uelopld 0010 yl. 



rus y lié uul paciente que presentó un aumento en el título de anti-

cuerpos. 

UdnIcumeate no nabo evidencias ue una infeccién nerpética; ya 

que el aislamiento del virus y el alza en 1.05 niveles ue anticuerpos 

fué solamente en uno de 24 pacientes. 

aesuita eviuente que estos Hallazgos no son característicos ue 

la enierweduu. hl aluimen por microscopía electrónica de 'el de éstos 

carcinomas orales mostraron, uesorganizución citoplasmétlea pero no 

se ooservaron partículas virales ( 10 ). 

de depon ue tomar en cuenta con observaciones muy Importantes 

cuunuo su está estuulando la posibllivau ue que los tumores numanos 

tengan una etiología virul. hxperimentos ue Inouratorlo abatato úfta 

virus uncogduico cteinueetrtui que las células transtormauas por los 

Virus, nunca liberan partículas infectantes; por lo que examlnar 04-

lulue por miuroueopía eleetidnica resulta inútil. 

Lo anterior tia 151(10 uemostrado con vl.rios l'apoW.Virue, adenoVi-

rue y nerpee virus y puede ser el remultauo ue UlItIrCUIen 

Lao udiulue traneturmuclau por papovavlrue generalmente contienen 1.0-

uoo los gonce uol virus, proolieiumente en tul uelauu parcialmente re-

prlxinou, pozo luu oditilue trunaioimauue par aatinuvlzuo nutouno eolum 

Monto uonueroan ul lu u  ue lob genes del vIruo ( 55 ), 

hn algunos caeos, diierentee células puenun ounmerVer alottilta0 

inwelonou casi genomu virult  y el toulunumen lile 041ulgo 6uworu100 

JUsiluilmoo tuaoh loa lonco viraloo y por uuneuouvnoxu apartiven lap 



partículas virules in.recciosas. 

un conciuulón, el exámen por micioucoHíu eiectiónica y 1015 cul—

tivos 1/irillUB, UU U011 ta nerit.mienta auecuaua para 11x investigación 

ue tumores ue otigen viral; ue neceuitan mótouos más significativos 

puru lograr este objetivo. 

D).7- Oduqueua ue untígenos  	mayoría ue los 

vitun oncubániuus inuucen Id orocucc1.3n ue antígenos eupecificos tu-

morales en las mipuriluie ut, lau célula transioimaua ( 55 ); se na 

neeno un eonuluevuble esfuerzo en la investigación ue un powiole an-

tigenu humoral relacionauu con el nerpes virus. hoilinsneau y ools. 

( jo-o0 ) aislaron una n'acción untigánica ue cálulus inlectaaus con 

nerpes virus tipo 1 y encontraron (.0ie 25 ue ¿o pacientes con cáncer 

oval tenían anticuurpos cuntn, este antígeno, uncontránuose en tren 

kni 51 uujetos nolluaes. Wumbién 	ilgera prevalenciu ue an- 

ticuerpos necia eute antíhenu en puelentes con carcinoma eurnual u 

lurirl ,eo. 

uotter y JuenerU k 50 ), trataron ue reprouucir estos nallaZ-

mos puro en un grupo M1115 pequeno; ueteetaron anticuerpos en o ue 7 

ocientes dila tumuveu urldes 	1,víngeou, l,y ue 17 pacientes con eur- 

VinOM.1 U0 	1301141.111,11 1.: 110 U ii141Vid41013 NOVIilitni y j ue £3 

p1401unt09 CJ1 OtVUu t1.1i4JU0U 	Utr1)13 auvurst165UUOr00 ( 1-55 ) 

fit14 011COW4',t(10 	1t 1111L1C14 ro0b euntVi4 &JIM) -ntí6unos 

en paciente:u 	eervicul sin 1.mo406u, la enipucitie1~1, ne 

ruuuulould uo ue uYa uHtuoiecian pl upl atnente yu 	~00140 

UUU M'yo tawortm$ O con IlUinn4Undu penAltems Ilitauti u XII:W.11411u» 
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no a. ri guau prooados. 

uuando aparecieron lee primeros estuuins en los cuales se aso-

claua al herpe:3 virus con carcinomas rumanos, traoajoe experimenta-

les empezaron a demostrar que el una, pueue ser carcerigeno mrl.jo 

ciertas condiciones. Juft y napp ( 	), uemoetraron que si se inhi- 

ben las propieuuues cituilticas uel virus por exposición a la iuz 

ultravioleta, el virus es ci,pllz ue trunulormur células de nainster 

un cultivo, éstas células crecen cuma carcinomas ci se reintrouucen 

ul nuéupeu original ( ver colg. 1 ). zn la actualluau, células ue una 

gran varieuau ue especies, InUlUyenu0 lau humanas nan bias transfor-

manas tanto par herpes virus tipo 1 como nerpec virus tipo ¿ k 5U ). 

WuMelén se na u,,d1Jbtruuu que el herpes virus pUeue auquirir pro-

oieudeil uncup':é a 	nicas si se le expone ftimero a un colorante neutro 

y después u la iuz visibler anteriormente se recomenuaba este proce-

dimiento cano tratamiento ue I,e Iniecoi3nes nerpéticas recurrentes 

por lo uuu en la acttulidad debe der uescuntinuauo o clén usarse con 

Ctilutid0. uhpetlffientOS en unl-'lactes no nual uenostx'uuo usa. CLVOlnOtIdne-

010 alreUta uel nerpeL virus. 

Je acuerdo u iou re.ultdue poco coniinuaturius, ue cree nece-

Oarig qau lar, est.Utilee Inminei 4ICUs cuntinden 111014chUO 4 puelen-

eUll inluucionee herpéticas primarias 6 recUrlehlee t  ¡leí 00wo -/am- 

Oan aun otivb 9t.icleuluu vori 411veloodo uwerd~mos 	pura 

quo uo eutií mmorup lo, ri“IluLésuu teuktui 44áfi especiliciaau, #11 

MO Il0MpO 00 UU00 14‘,44jar CULI 0-010h1,011 	nu presenten enier4i011114 

04411go4 5 flylv,o voulvoi ), Y p0; 01r4 	UeOen OOnlinULr lup 
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investigaciones avocadas a la aetección de antígenos tumorales, in-

duciaos por herpes virus ( 46 ). 
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nSTUD1OS  nh hillmhiJza  i)A annonATunIU 

este virus tiene un grupo ue nuéspedes susceptibles muy amplio, 

ya que puede infectar a los conejos, cobayos,ratones, !master y ra-

tas y a la membrana corioulantoidea del embrión ae pollo. 

un los conejos, el virus del nerpes simple, praunce una erupción 

vesicular característica en la piel ae la región inoculada. nn al-

gunos casos se presenta enfermedad generalizada y meningoencefalitis, 

dependiendo del tipo de animal y de la cepa del virus utilizada. La 

inoculación corneal, ad por resultado queratitis uendrítica y en la 

mayoría de los casos, queratoconjuntivitis. 

Uon algunas cepas, la afección corneul, es seguida en forma re-

gular por encefulitis. de naya o nó manifestauo la encefalitis, el 

Virus puede permanecer latente en el encéfalo ae los animales sobre-

Vivientes, varios ~e aebpués ae la inoculación y un choque anafi-

ltictico puede precipitar una reacción aguda de la encefaldmielitis. 

gni los C31-11:300, la inoculación corneal uel virus, produce una 

pequenu queratoconjuntivitis herpética, que pueue ir seguiad de pi-

eatriZaolón, pero el herpes virus inIectunte puede recuperarse de 

100 ojos en ~MI intermitente. 

WaMbión es suaceptibiu a la inteoción la meAbrana corloaluntoi-

QVU de nuevas "01'10~00 de 144.10. Witt.13 lesiones tlunon la toma 

ce 004kie040 placa0 elevadas y olancas, slen4o bu n1nero ulruaymon. 

ta prupovulonill 4 10 concentración ce 4.44 purtíVU148 QO Viillgr 
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IJUS placas proaucluus por el sierpes virus tipo k son mis gran-

ues y worfoijgrcumenue uiferenteu ue las placas finas prouucivas por 

el VitUb tipo 1. .1,1 virus se uuuarroila rápiuo y prouuce placas en 

casi cuulquier cultivo ue célulus comurunente utilizauo. DUS células 

inrectuuas contienen inclusiones características, lu ionuacidn ae 

cuerpos ue inclusan es seguiau por la necrosis ue las células ( c-

reso citopático ). 

un las céluluu creí nuipster cnino u.ue contienen solo k2 croatoso-

mus, el virus provoca ruptura en lu reglJn 7 ael cromosoma No. 1 y 

en la regldn ureu uei cromosoma 	151 crodiosoma í no es arectuao. 

(4U ). 

UlUblUultiOdh: 

4U.- eamitz urnuut Jr.; hainual ae microuielogia Auica. 7a. ealcidn 

uultonal 	munual diouerno U.h. 1J77 pag.- k4k-50 
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Ir. e. 	uJU,D J 6 	11 I n ti tr U 	I: 1 U U 

a).- Uolección y preparación ue muestras cara aislamiento ael 

Herpes Virus: 

como suceae con otros virus, La probauilluaa ae aislar nerpes 

virus, uecrece con el tiempo en que las lesiones sanan; existen mu-

cnas posibilidaaes ue aislar el virus uel líquiuo ae las vesículas 

y éstas disminuyen cuanao termina la fase uicerutiva y ta lesión em-

pieza a formar costras y a cicatrisarce. Por io tanto las muestras 

aeben ser colectadas tan pronto como sea posible, en el curso ae la 

enfermedau. 

zi éxito de un buen aislamiento está. influenciauo, por e/ pedo-

uo comprenaiao entre la colección de la muestra y bU inoculación al 

cultivo ae células susceptibles. Ilste intervalo, uebe ser tan corto 

como Sea posible, ya qUe se plerue la infectivivad ael virus u menos 

ae que la muestra sea transportada en un medio aaeuuuu y mantenida 

40 
, 

ae au el caso ue que el almacenamiento ae la muestra, adn por 

unas cuantas horas a 4
o
Uppueae uar como consecuencia lu péralaa as 

lniectIVIaaa de los VlrUel las muestras une no pueaen Ser proscesa-

4ao en Lb: tiempo corto deben ser almacenadas u -7UoU, 

0),- Lívido vesicular: 

4010 pueue sur asplraao, cuarteo le Vedadla esté ai,4w-uf  clon 

una aguja del nómero 20 d 27, udhlrlénoolu u nnu Jeringa de tuaorc4- 

11na. Jo 	caluwlohamanto 14 leeldx: con etunol al 70 1.4 y ele 1n. 

es 



semi la aguja en la vesícula poniéndola con el ulsel necia arriba,. 

el embolo ue l 	 am u jeringa se saca culuadosente, coniolme la aguja 

se va insertando. 

material aspirado es inmeaiatamente uepositauo aentro del 

ahuyente ( sol. iutirle ), la aguja y la jeringa se enjuagan aspi- 

rando y elpuisunuo ulreaeuor ue u.2 mi. ue la dilución. Los virus 

en el fluía° pueuen autenerse también ue la vesícula, al levantar 

la cuolertu ue ésta y absorbiendo el líquido con un nisopo. 

U).- frotis ue lu álcela herpética: 

ue frotan firmemente unos nisupos estériles contra tu úlcera 

y se meten inmedintamente ea el utluyeitte o en el mealo ue transpor- 

te. 	ni sopo es agituao vigurosumente y ei exceso ue fluiuo es re-

moviuo, presionunuo e.i Hisopo contra las pareaes uel tuuo. un vo-

lumen ae 1 u 2 ml. ue ahuyente se uuues poner normatmente en el tu-

po ue ensayo. 

J). 	- 

La suliVa eb colectuuu en un recipiente ue viurio estéril y ce- 

dudo, UeUe bel ptueest.uu libuL41411.melite o ueue trunsierirse a Un 

, u 
tuuo y 	uusuery", 	U, 

4),- d4U140 eelLilurVUILdue°1 

uo es nue~r10 un proceaLmientu espvc1,11 pura lu Wiliu de 1490 

UellaUrV0.9uLecu: b4 	ei .31:11bMu aaultUul y bu 001410^ 

14 eu Uit Veelplebbu Lu,u41 y éstleu. 1414(U0 p4Uue Ser 1400114UU 

alretwounte 	monaeupas de La altive tic células tIbulurth.,  O P11411 140 
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células uel líquido celalorraquíaeo sedimentadas a 3000 rpm.,también 

pueden ser inoculaues. 

Tanto el líquido, como las células resuspendidas, pueden emplear 

se como indculo. 

P).- Te iuos: 

Las muestras de órganos obtenidas por autopsias y cirugía, de-

ben ser colectad:1u un conuiciones de absoluta asepsia. de recomienda 

que estile muestras sean procesadas tan pronto como sea posible, de-

bienuo ser uumergiaas en el diluyente estéril y llevadas inmeciata-

mente al laboratorio. 

Loe virus un tejiuo nervioso pueden ser aislados en algunos ca-

sos inoculando solwnente a células viables de tejidos o ban a un 

cultivo de células susceptibles u la acción del virus (3 - N ). 

di las muestras aeben ser almacenadas, se recomienda que se con-

serven en una solución estéril uu glycerol neutro al 5u y., en solu-

uidn salina u -10
u 
 O puestos en un recipiente estéril y congelado 

a -70%, 

U)•- Toma uo muestras para el ailigndetico seroldlicoi 

be reutuere un par oe muestras oe sangre para el alagnéetico 

eerOlée1C0 y IL 	aebe per colectaaa durante el curo° 40 la 

enfermedad, tan réplesmente como pea poelole. bu segunda mueutiru de-

be sur vuleptuUtt uu 1 u 3 1~44QU pub turue. 

bu sangre auge raer colsoluuu asépticamente, ce norte en Un US$,  

00 111910 y  0(1  cuja uuagUiar a 37oU o u tviiipvphtura umablelito. de dOw 
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la muestra durante toda la noche a 4°U. r..1 suero separaao del coa- 

gulo sebe aer guarcado t.t -20°U. 

mUsáTals0 	m1UlardUu1)10:  

U).- Microscopio de luz: 

sn la base de lu vesícula d la :acera, se presentan un gran mi-

men: de células con cambios característicos de la infección por her- 

pes virus simple. bstou decrecen en número conforme la lesión va sa-

nando. bes muestras pura microscopía de luz se colectan descartando 

lu cunierta de la vesícula(si está presente) y desprenuiendo la base 

de lu :acera con un bisturí o una cureta. áe nace un frotis con és-

tus células y se fijon con metanol. 

1).- lumundfluorescencia: 

bus mueutrus su obtienen de igual manera que para microscopia 

ue luz, u excepuidn uu qua las CélUltie Be secan y se lijan por 1U 

minutos con acetona tría. 

Lou antígenos vírales pueden ser detectados un muestras de biop-

sia por inwunotluoreseencia. bu 01opsia es congelada inmeuiutamente, 

se cortan sueste:les de b MiOPUB y se ponen un un portaubjetou ues-

pudo do lo cuál so secan tal aire y su lijan con acetona. 

así temblón las muestras de céluluo de liquido cetulorvaqulaeo 

puedan ner ekaminndus por iifinnoiluoreecencia. 

tras células non sedimentadas por ountElfugaeldn u 30UU rpm, du» 

rontu lu winutoJI  denpuó ue la cual sun reuunpunutuas vil 1~ peque- 

n+ 	ue :'tia ( uoluoidn tuolutp-olyilnu ) y puoutuo en el por» 



taobjetoa al microecopio.Las células son secadas y fijadas con ace-

tona. 

J).- microscopio electrónico: 

Para el eruimen en el microscopio electrónico, se aspira el li-

quido de la vesícula con una jeringa ue insulina, con aguja delga-

da y se esparce en una pequena cantidad de agua destilada ( 0.1 m1 ). 

Los raspados de la base de la úlcera herpética o las costras se pue-

aun poner en un voiamon pequen() ue agua porque se na demostrado que 

contienen virus por microscopla electrónica. 

a).- Diagnóstico de laboratorio: 

l'U identificación de herpes virus simple tipo 1 6 Zp obtenido 

de material proveniente de tejidos enfermos, representa el método 

preferluo para establecer el aiagudetico. 

bu presuncia uel virus en la lesión pueue ser detectado ó e1 

~loen ue células teniuse, por micruscopio de luz o por el exémen 

visual ue purtíuulus ue herpes virus, por microecopia electrónica, 

be puede nacer un ufugnóstico firme aemostranue antígenos especifi-

uoe de nerpes virus en céiulus outenleas ue tus le8101~ o Ojén, ale-

lunuo los virus ue Ln ~10~3. 

ol ulagnóstico ue una enfermedad primaria, as un inoivutuo con 

nurpes tipo 1 3 2, pusue ser filoílmente eetubleclue, ueluutrumo un 

mucuto ni cutiurupte ue titulou Ue anticuerpos contra dutou virus* 

bu phsheuulu ue uotluuutpue antistraluu ue bu Oluee igÑ su el buurop 

nurnnte La tuse tul cunvutuuounuiu u olén un al Líuuluu eutulornt4ui» 



Ueo, también constaltuye 	aiugndetico presuntivo de una infección 

herpética. 

oin wuburgo , entre pacientes que han siso intectaaos previamen- 

te, tanto por el tipo 1 ó el tipo 2, una respuesta característica 

ueanticuerpou, puede no siempre seguir a una infección recurrente, 

por le tanto, el uiagnistico nerológico en una infección que no sea 

primaria, pueue ser muy uificíl ( 40 ). 

11)."' examen Jirecto: 

1.1.- microscopía de luz: Pura detectar células infectadas con 

virus, por microscopio de luz, se ruspa cuivauosamente la base de 

la lesión. nl material en extendiao en un portaobjetos limpio, se 

noca con aire, pe fija con metanol y se tiile con colorante ce eright 

o as Giewsa. 

bee células activamente Inectuutie pueden ser identificadas por 

un 0  ninninudiento " y por tuulón ue uéiulau, formanuo células multi-

nuoleauas glisunteu. 

muestras de :novelas de lesiones en la piel o en otros tejidos 

entumen, freeuentemente muestran cambios similares cuando se ti4en 

con hematoxilina y uosInu# 

Ademéu se ounerVan algunhe veces cuerpos ue inclusión de uowdry 

( 11 ) en lus célulus inteotadan, pero sotos inoLuslunuu no inempre 

votan preuenten, 

bite inclusiones intrunucieures tipo 4#  de onuudntrOn ¡délo tU014-

'Punto u; tejluon prJtUnUou, que en loa ouperttoldled y su prouen0í4 
o quouriola, pueou uepunaer ad int oétuaod ue lIjuutdn y lIncldn ac 
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las muestras ( qo ). as uetección as iosc iDiOs inuuciaos por.  virus, 

por el Wjt0(10 ab wlerubCOplb ae 111Z, es Men0b aenuicle que otros mé-

tenos eue uetectun antígenos o qUe aislan 108 virus ue las lesiones. 

1.2.- microscopía electrónica: nt nerpes virus como causa ue 

lesiones vesiculares, pueue ser ulterenciaao rápiciamente de otros vi-

rus, eracias a la uyuua uel exámen uel microscopio electrónico, a 

partir' uel Líquido ue las vesículas. este se aspira cuituluosamente 

de las vesículas para examinarse directamente, o ponerse en 1 d 2 

gotas ue allua biuestilaua. oe pone una pequena (Jan-tictac. ue la mues-

tra en tala rejilla Inspirándose el exceso con tul papel filtro, se po-

ne una gota ue áciuo tosiotángstico pura descartarse,  después. La 

Muestra entonces se examina en el microscopio electrónico, uonue a-

parecen partículas ue nerueL virus típicas. nn el líeulao ae las Ve-

Oículas se encuentran las concentraciones más elevaaas ae nerpes.  vi-

rus ya eue pueden estar presentes más de juO millones ue partículas 

por mililitro de líquido ( u5 ), las partículas virales pueden tam-

bién ser ouservadas por microseop/a electrónica en secciones muy del-

gauss ue tejiuos fijados (32 ). neta tjcnica, sin emeurgo, consume 

,mono tiempo y no °trece ninGuna ventaja ei0PrO Uta%) mdtoclo de 

OóSt100. 

1,j.- Inmumolfuorescenciat La uemostrución ue tultigeoth,  VIrtallop 

en eJltilun outemuus ue lebiones, el, actualmente el método ue v100. 

pljn para 	turecto. Oolille se ha llevado u cal4 11141$ thnlou 

oil no timoutruclo que hila eu tan sens1010 VoMO el hislomientO 1101 
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virus ( C-1.5-40-72-70 ). nl éxito ue el métuuu requiere ue la colec-

ción ue muestras que contengan suficiente número as células para el 

eximen adecuado. Las células se tomaron culuauosamente de la pase de 

lu lesión en la piel o en la córnea, en el caso ue la infección en 

los ojos. 

oe extlenuen lus células en LU portuoojetos, se aeja secar al 

aire y se fija por lu minutos con acetona fria. Después que el exce-

so de ucetona se evapora, el portaoojetos es lavado pon 1-1 mO, con un 

pm ae 7.2. a las células extenuluas se les ailacle iumunoglubuiinas 

antivirus murcatuis con isotiocianato de fluoreeceinu. oe inclinan los 

portaobjetos por SU minutos, u J7oU en una attudsiera mímenla y enton-

ces el exceso ue anticuerpos es remuviuo por tres lavados con Pbb. 

Un cuureoujetos se mantiene sucre las células y el portaobjetos 

se examina en el microscopio ue fluorescencia. nn tus muestras posi-

tivos se encuentran mdltipies células fluorescentes, ae color amari-

llo óVeVoile amarillento. n1 examen uelpt incluir preparaciones que 

se suue contienen antd¿enuo vireles, asi como también células que no 

loa tonten6an, esto es con el propdsito ue tener controles dositiVoe 

y »utmtiveb, 

ne posiule guaruur 101, células iljuullb a -2Uo
u sin que se pier—

na le uutOlubu antigénica, 111:.ulenUO con esto posible 01 1.10144 a 

Rabo atto 141.1uPtt UOuntlo be acumulen Vuribb 	O.1 huero netOrd- 

logo siempre tusiurd uellv4~4 cu,lIvb los 110 1 y 	weiloe que date 

atta nUeor01110, no 00rd 1100July u.teetar el t40 ae VitUe quo 124144 

la tleldn, 



Litte leblones LOW1UUS por siopsius auwentun la prooaullioad ue 

tener una alllueLrU auuCU.ua. ue ponen cortes ue 4 a b micras ue gro- 

bOr en portaosjetus, se secan al ulre, se lijan con acetona y be ti  

nen con antieuero cunjufbauo. bos tejluos lijamos con Iormulina e in-

cluivas un parafini► mantienen albu de editigenicivau virol. o.stos cor-

tes uuben ser uespuraitnaúoe con xiiol y reniurutrauos con sulución 

salina, enteS ue ser tenidas. 

1,10B uneontramob con un prooiema ulagnóstico 	cuanuo se 

sospecha ue una unceialitis o meningitis nerpticu; ya que en algu-

nos casos el virus pueue ser disibuo ue tlquiuo celalorraqulueo, so-

bre tono euunuo se trata Lie meningitis, pero ésto generalmente nu 

es pusiste, emulo° el cosa es una enceraiitis. 

l'U aplicación ue la técnica ue lninUnelleretieennla en estos ea-

BOb pueue uur maravii,osos resultuuos, Uklunue U41111118 provenientes 

ue liquiuo ceialorraquídeo 	). Jeoemos nacer notar que existen 

utrub técnieub pura detectur anti6enos viruies, en muestras ue olop-

slas ue cerebro, éstas pueuen ser la inmunoperoxidasu (t4 y el radio-

inwunoenbuys (24). 

Ilielawlenlo  del virus e ldentailuacion  ue 108 Kielemientos,  

U).- Jklelwelentu  un eultlyo  ue eélulusto,lentrub 4ue el nerpes 

1/13UP tipo 1 y tipo 	pueden loCV U1010400, en Unu élrun Vurlelleu ce 

aniniblvo Ue Ineurtlorio, uo UOWU teMelén en nUeV0v emurleneuue ue 

guillnd (40 f  el uU4LIVIJ ue elálulUe ue beáluvp es cunbluurauo COMO 

vl m3teu0 ue eleeuldn, in mutmuo ulti¿Miltluou vliulJbloos# 

üt vIrup ~km vivoor tan últerwitel olotywklu (41,  oti4I1V4o de 
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lUlub, ya bea0 eUlLIVuo prlwarles Ú lineas ulen ebtuUleOlaas y la 

elección uel bibLeala dtpenue a la ulCpunielliuuU ue loe uletinLUB 

célUlab. 1.0b cultivos tirlwar10$ lie rinda (le conejo se preparan rácil-

aunte y son est:risibles para el alelamiento ae este virus, bin embargo 

Uu be pueuen umpluur para aislar otro tipo ae virus. 

Je na un(:OntraUO qUe las 	oe origen 1011nun0 o ae primates 

1,Jn átlles, ya bei,..n CU1LiVOE prliLarlOb U lineas ebtaOleClaab. nn ea-

ae u bU gliatl utillutai para aislar otro virub, laciiiaaa ae manejo y 

gran bensIbilluau para ulular nerpes virus, ue recomienua las ed1U-

lab ue rinda ue emblión aumano k mbh) u lob fibroulastos ue pulmdn 

ue embrión numuno k zu i ) ,ue bou los cultivos mels convenientes en 

Los laboratorios ue ciaandutico.( J0-4b ). 

Je 	lithJab ue, célUlUb ulen ebtablecluas be rec~enaa las 

ha«).  pura aislar el tipo 1 y 2. oe ponen las células en un tubo a-

proplaao para cultivo y cuanuo 1Gk células forman una capa conxluen- 

te, se uebOurt,L el ilik:u10, ae unaUe U.I 	ue la unlebtra a k tubos 

y be conservan otro:, u0b tUDOU 14,) laoullauos eUillu controles; los uul- 

tiVob se Incuban Unix nula a 37 U para permitir Out: el virus be 

bu, uucpuje ce ebai: luLe, 	wealo ce eUJA1V0 contenienao 5110- 

o ue 1J)V1.10 al r: 	VU1 	t&. in,:uUav .1.013 CUlt11/00 a .5'( U. 

ae UeuelVall loe LUU0b 	11:.11;htu, ,¿uu el llp (le ueteCtial" a1t34 

efecto eltel:átICO. al Se UtikU: t:Ii1114u 	1.1.4, in* y yero, el eleCIO se 

uutuctu etaltr0 (-t las 	plIlLert. e uJvIL: oe Lobee' Inueu,lau0 lu muuo. 

Ivo. Luenau aweutrab procucen gil t1. electo eutante • d 4 U1401 y wuy 
11311.oélul4o ue nilón ue wunu vcJrue. 
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rara vez Se produce a los y oías. j1 se pasan las células lisadas 

u monocupas ue células sin el virus, generalmente no nay electo sin 

embargo, se non reportado excepciones ( ji ). 

ul n0 Su oosurvu electo eitopético al séptimo uía, las células 

se someten u tu& proceso ut congelamiento y uescongeismiento, por tres 

Veces empleunuo una mezcla de nielo seco con alconol, se ponen 0.1 

ml. ue este lisauo a monocupas conlluentes ue células nuevas. de re-

pite el proceulmiento untes uecrito, en la inoculación ue muestras 

clínicas. 

1 tiempo requerido para producir el electo citopético, así co-

mo la intensluau ue éste, sepende de la cantidad ue virus presentes 

un el inéculo. 1:1 líquido de las vesículas es rico en virus y puede 

prouucir un electo citopático durante las primeras 24 floras, Mien-

tras que los exudados faringeos ó vaginales, obtenidos du pacientes 

asintomáticos, contienen muy poca cantivad de virus y con tal canti-

dau, 1141i células primeramente empiezan u reuonaearse y a desprenuer-

se uespués ue unos cuantos oías, nty un aumento rjpido un el ¡almezo 

(le células Hut muestran electos cltopéticos. 

bus elliulus iniectaUus se vtuonuean típici,..aeate y aparecen Ve-

Itingentes pujo el wier,wcoplo. ocasionalmente, .las cálalas ince- 

tunas ue tasionun ni,ra pluuuclr 	talitinucleudas ( polIcario- 

cltos ), 	I. elecL) eitupálico pueae 1.11r illitLud u pe,:uenos 1000U, 

tas et -!FJ tlenl.n Mi área en el cLutro sin céiulw, j un r,tulino as 

etIlUt413 Ft:140114~1lb, zsiVeueUOV as 1.14U ¿Una, 

ki0n el tiem,,n tIbLOU iJeuu tlella0» U abrInuarse y la mon000pa 
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ce aestruye. un otros caeos, las células desprendidas con efecto ci-

topático aparecen y la monocupa tiende a ser desaparecida más rápi- 

damente. 	efecto citopático producido por loe tipo 1 y 2, es carac- 

terístico para cada tipo de células utilizadas. 
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l'or lo meserat, Lob nanos nacen cori antLcuerpos maternos auqui-

riuos pasivamente; estos anticuer9os se pieruen uurante los primeros 

o meses ue viaa, así que el periouo ue mayor suscuptioilluaa a la 

Infeccián nerfultica primaria está comprenulao entre los seis meses 

y ion nos anos de edud. 1,00 untluUerpOu La herpes virus simple tipo 

1 comien4an a aparecer en la polrlacián en los niños preesco lares; 

para cuando yu son adolescentes se encuentran en in mayoría ae las 

pe rsonas. 

DO0 antwueipos Lcr. nerpes V1111113 simple tipo 2 ( nerpeb virus 

genital ), no se auquieren entre lu poolacián general nasta la eaua 

de la adolescencia y do lu activiaaa sexual. Jeepuás do la recupera-

cián ue una inruccida primaria ( inuparente, oenigna o grave ) es 

frecuente que el virus persista en loma latente, aún en presencia 

ue anticuerpos (W). 

higunus initeciones Viriles son cltuliticast  es decir, que bu-

cea que In dIala su rompa ~Ano u la gran onaltuau ue virus en el 

citoplasma, un inculc o  ()tras se U100 qUe están 0600140.08 a 14 MeM0V4m,  

na, porque la aluth estl Lucrarme virus sin e 00ye Be rompa, en 

otrus puluorne, el virus orle al líquluo exuraou lUlar  a  truVde ce la 

WW4OrLIRUr 4R general eute evento altera la ustruutaVa antigkIn104 ae 

las eapuirloyee ceInturulí, por lu que nDOrá aun respausta inmanitaria 

Conbru 140 chulas intestlUaol tal es el chao uu una inteocldn por 

nerpes simple, 
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cm este tipo uu infecciones, Los anticuerpos numerales no son 

efectivos pum prevenir la recurrencia, no obstante hiempre se en—

cuuntrurl untleuerpou neutruilzuntes y fljuuores ue complemento. 

nutuulos suroepluemiulé6icos inuican que el 75 7u ue inuiviatios 

con 15 años ue eduu yu nen sido infectoaos por herpes simple virus 

( 	). voy lo monos lu tercero purte ue estos individuos desarrollan 

infucclones recurrentes aunque cuenten con un buen título ae anti-

cuerpos; uu uní se concluye que lu presencia ue anticuerpos no es 

protectora de inlucciunes recurrentes. 

Je bu ossurvedo que pacientes inmunosuprimluus, ya sea por pa-

uucimientus congénitos o bien por estar recibiendo meuicamentos in-

muuosupresorus, ueoluo a transplante renal, sufren ue inteeciones 

herpéticos recurrentes, por lo que se piensa ,que le ~uniese media-

au por células esté invoiecraua un iu proteuciJn ae estas Infecolo-

neu. 

meouniemou ue ustu Inmunlaaa, Incluyen citolioxioxuuu depen-

diente ue uhticuerpue, nipersensibilidad ce tipo turuio, Citot0Xioi-

uud uirectu por es lulub '1' y liuuracan ue lintoloxinus e ilwirlerdn, 

bou pnelontee con nerpee luulul recurrente Llenen Guj4 prouue- 

uljn ce clic klutoulnu licmcau lector ue millotolJn ae mibrecién ue 

los muerilugus ( 	); eeemlb oul 11111;11er-6n, os tu ueliciencia 44 

11141.1U 	eninkle eUtilátle upeVeeen tus vehículos (a), 

bu que pVe040tumente leVore4Pu la rouctiVaciéh no! vIrus Q4 14 

Po » prouuoolkIn ou uton40 tInlooln401  no 000tunlio otiroo ooluuloo ro- 

le 



velun que cuanao nay una Infección recurrente nsj una producción 

elevada ae linfocinus, así como gran proliferación ue linfocitos sen-

siuilizados contra herpes virus, alcanzanuo un máximo a las seis se-

manas aespuéu ue la infección. 

ha presencia ae anticuerpos, es importante para que se lleve a 

cabo el proceso inmune, liuinauo citotoxiciuuu aependiente ae anticuer 

pos. arte proceso consiste, primeramente en la unión ae un anticuer-

po unti-herpes virus con una célula infectada, para que poeteriommen-

te lintocitos con receptores pura inmunoglobtilinas se peguen al com-

plejo anticuerpo-célula infectada, para propiciar la aestrucción de 

dianas células. Los anticuerpos que iavbrecen este tipo de citotoxi-

aldea son iga generalmente airigluas contra las biucoproteinas del 

Virus (49-79). 

tior otra parto, existe otro tipo ae citotoxiciaud, pero que su 

Mecuniumo es uirecto, es decir que no uepenue de La presencia ae al-

guna 'molécula pura ILeVuree u cubo; esta reupuesta está mediada por 

linfocitos I! y células asecinus (nh), las cuales son células espié-

tuche, que peeeeü le curacterlstIca ue uestruir u una céluka 31100-

tuna, pujo previo reconocimiento del antígeno. 

ha respuesta ue niperseneibilivau ae tipo returdado aparece (114-

rapte rus primeras l'cases ue la infección labial, alcunzunuo an pido 

al uoceavo día para uuclinur u loe Libo meses, mientras que loe nivo-

tvu uu 1111110~poli Jurwilnec$n conet4nteu. 4bl:u reepueetu se 41e0 in- 

youv.nuo 01 ~ovo virus upo 	intruahmlc,4mblits y miUlunoo la roa. 

puuults 4 las 4H noras, es ~sir es arta twirtmenüore41414n1 tu reopueo. 
77 



tu de nipersensioiLloac tardía consistente ea la migración ue célu-

las ini1bmaLorlas, macrói,wcs, liniucitos que _Liberan interferón y 

poilmorionucleares al bitio uornie su encuentra el antígeno k491. 
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4U.- Jawetz arnest ur. manuel ce Mlorobiologia méoica. 7a. euición 

noitorial al manual docerno 0.A. 1 07. e4c-50. 

Urieco micnbel h.: iniectionb in tne abnorwal nost. ist. ealtion 

l'ame meuical hooks. Ll.b.h. 100. 

49.- morenita P.o., inomson 	Aonl o. ano murrby D.n.: imhune res-

ponses tu labial inlection ot WILIJVC mice with nerpeb bimplex 

VITUb type 1:101ectionb 	lmmunity apr. 101. Voi.J¿ Ao.1: 

1(U-187. 

79.- ateerinrc ilt.11b d. ram oun4ton n.o.; lmmune nebponbe to aerpes 

blwpiek Vijus inientionb: Virub-speciiic untibouieb in sera Imm 

p,tlealLS Vntil Ducarrent luelbi InleCt10115. InieCt. una Immunity 

reb. 1901. Vol. 31 no. 	(m4-03U 
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Yüúbllioffiri  Vhahht  UUAThrt bb duden' o  dImI>L15  . 

.Durante la infección primaria, el virus presenta un neurotropis-

mo acompanaao de una diseminación axonal, para alojarse en los gan-

glios nerviosos sensoriales y permanecer en forma latente, el cuál 

puede ser reactivado y causar episodios periódicos de la infección. 

je hace necesaria una vacuna que ofrezca seguriaad y efectivi-

dad para proteger tanto de infecciones primarias como recurrentes. 

Jicha vacuna debe prevenir la infección de los ganglios sensoriales 

regionales y por lo tanto prevenir la latencia así como las secue-

las neoplásicas y neurológicas de la infección. 

0e na aemostraao que la inmunización con nerpes virus tipo 1 a 

ratones, hace que aecrezca la mortalidad y la incidencia de episodios 

recurrentes; aaemáb se nan obteniao ouenos resultaaos en la protec-

ción de conejos contra las infecciones por nerpes virus meuiante in-

munizaciones preVias. 

i'er otra parte, se han probeta() lilettuS vacunas ae herpes simple 

lnaotiVado con ionuulinu, un individuos con iniecciones latentes, 

con el fin as alargar tos periodos entre un episoaioreourrehte y 

Otro. sin emuargo, aeOiu0 a. su potencial poder oncogénico y a su 

tenuunolu a pennanecer un estuao latente, se corre un gran nem° 

eh usar vuounab 0 0344 virus oontenieaao su 40140 UeldOXIVV10ObUCIó100; 

por lo (4o se propone qud una vacarla ideal para uso Mlua00 aria 

thr libre aul Va4 aei virus, p010 4~1 conservar su pousi un‘,18Jni. 

00 PuT4 00444' prOVOU4V 	reupuu u ihmU410 pV.PleCt0114. 

wutTuy y aula. 141), en J,91I, Inmunf4aren ratones contra ~pos 



. virus 1, llore de ii 	e inactivadu y en efecto se uemustró que este 

tipo ue vacuna era capáz ue proteger u estos unimules ue infecciones 

ornes hUbbeetterit", 1013 hechos que ouservurori fueron loe siguientes: 

u).- oe reuujo la inciaenciu y severiuuu cm lesiones orales pri-

marias. 

b).- muy pocos ratones mostruron infección uguuu gunglionur o 

murieron de encefalitis. 

e).- áe reaujo la frecuencia ue infecciones ael nervio trigémi-

no. 

oin embargo este tipo de vucunu no resultó ser tan potente co-

mo las que se prepuron empleando uetergenteu, pero se cree que apli-

cando ciertos procedimientos bioquímicos puede mejorarse su actiVi- 

Wide 

de sugiere que el modo ue ¡loción ue esta vacuna, es inhibir el 

crecimiento virul en las primeras horas ue la infeccidn esta resie-

tenuiu parece estar ~inda poi iniuwkiuuu celular u por taotOrOB de 

resfstenoia no especillicos. 

o10141~014: 

'U,- hitoes 4.a., moranan 	hos wurruy 0•4.1 twotura. 

14.00 lvom 01%1 uerpuu e mr,lu virus Inteutluno uy a nuolele 40140» 

live virus vecuine. lniectfon anu limuunity. dune loy. vol, lo, 

ho. 3 pag,- j55-'1" 
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'O 	4t 'e A hi 1 r. ei 'J U 

^ntiguamente el tratamiento pura inlecciones por nerpes virus 

se re:lucían u remeuios ue tipo cusero o oién sintomático, es decir, 

dirleidoe e reducir las molestias pero no a competir la infeccidn. 

Mii tenemos que Tnoma, (75) recomienda la aplicación ue: vacunas, 

especialmente ue tipo múltiple persistente oel herpes. 

bavitt y oyen ( 1949 ), recomendaron para éstos casos la in-

yeccidn liAradémica uel contenido de un tuco capilar ae vacuna an-

tiveriolosa comercial, según le técnica ce Arnold ( 1944 ). 

Las inyecciones se repiten con intervalos de nos a cuatro días. 

~oralmente se note mejoría uetpués ue cinco a ocho inyecciones. 

Algunas veces huy reacciones ce tipo vacunal que, con las inyeccio-

nes subsecuentes, disminuyen de istensidau. 

hos investigadores a que nos nemos reterido uicen, en general, 

no han tenlo° éxito loe intehtoe para inmunizar contra el herpes sim-

ple mediante el uso de vacunas del herpes simple; pero el empleo de 

la Vacuna ontivariolosa, eaminietreua por inyección intradármica pa-

re proliluxis ordinaria, pueue dar buenos resultados. 

Pambién 0000kurne ( 1941 ) encontré eatielactorias estas vacu- 

naciones en loe Oub00 recurrentes. mi algunos casos ce ha empleado 

1* #urouteInn con excelewles reswItuaue pura el tratamiento Ou las 

Ihrocelones clon herpes suple; pueue tanixoletrupe por vía 0~1 en 

eilpoulmo ae OU so ceue cuatro homo o eu Vorwa ae trooltue yue pon- 



tienen 15 mg cado uno, uno cana hora. Watnanson y morin ( 1953 ) re-

comiendan también el uso ae la aureomicina o la terramicina aplica-

da intramuscularmente; pero insisten en la neceeidaa ael tratamien-

to vitamínico. aconsejan el complejo vitamínico d con &ciclo ascdrbi-

co, como sigue: 

hidrocloruro de tiamina 	15 mg. 

hiboflavina 	10 mg. 

Nianinamida 	5U mg. 

.0antotenato de calcio 	1U mg. 

acido ascórbico 	25U mg. 

de toman una o dos cápsulas al día. 

La miel maro en agua ti. la como enjuagatorio es muy útil para 

reauoir el aolor. de recomienda la aplicacidn ae espíritu ae alcan-

for o de alcanfor y ungüentos mentolados fuertes. tl acetato de a-

luminio 1 a 5u0 en agua, aplicado en algodón es un calmante. 

¿1 violeta de genciana y el azul de metileno son ~10308 como 

paliativos y para curar la infeocidn secundaria. 

Loe pacientes aeberau ser sometidos a una aleta muy nutritiva 

y eurante el ataque sdio debekan comer alimentos olanaos, esto L-

UDO en el ease de gingivoestomatitie berpótical 

Otro autor 4d ) recomienaa que; 

41 Ituthwiendo bea lneopecUloe, ya que ningún agente younío-

torlpdutioo tdploo o general ea utioali contra el Inme del norpeo 

oupte• 

h0 numuclua agrava tu Inllumuoldn y ruIvuou 10 outvoldn, aitre 



los remedios comunes figurkui las aplicaciones tópicas de lociones o 

ue líquidos secantes, por ejemplo, espíritu ue alcanfor o alconol 

al 7U yo pura las lesiones cutáneas exuuutivas. 

di es intensa la inflamación, pueue aplicarse varias veces al 

uía una loción decortocosteroiae. 

uuanuo se runfla la costra pueue emplearse una pomaaa dérmica 

blanuu. sn las infecciones secundarias están inuicaaos los antibió-

ticos en forma tópica, por ejemplo, una pomaaa con una combinación 

de sulfato de neomicina, 5 mg y bacitracina 5u0 univaues por gramo. 

in las infecciones más intensas, se debe proceuer a la administra-

ción general os antibióticos apropiados. 

ros corticosteroiues, ya sea en tonna tópica o general, no de-

ben emplearse en el nerpes simple ue ojo, ya nue las lesiones pueden 

progresar naeta formar dipopión o perforación corneal. los corticos-

teroides están también contrainuicados, durante la primera semana 

en el herpes simple primario generalizado; de tollos monos, puede ad-

ministrares para acelerar la resolución as las lesiones recurrentes 

muy inflamadas, 

rin las afecciones orales o Vaginales intensas, eatá indicado el 

empleo de trociaoos u supositorios que contengan corticoeterOides y 

un anti1ClUtc0. 

as ul nerpel? simple coa munlieslaciones generales pernio por no. 

CeehP114 una Vhturueu terupt;utioa de sostén y control del equillbrlo 

sloolvolí/100, infneionee de líquido por vta purentorel o trunutuulo-

neo ounguinems y antloldtioo por vCu gonural. 



blbbiOuáralit: 

Tnoma iturt n. 	ratología nuac11. 2a. edición Tomo II buitora 

hispano americana. wéxico 1959. pag.- 1082-1Utio. 

413.- kerck: 	wanual hierck ae Diagnóstico y Terapéutica . Ja. eai- 

ción. iherck óharp 	Johme áesearcn imboratories. 19b4. ptg.-

798-800. 
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0ánmitdúá Mito 	nbUinnTic, S 

iaroxiuridina ( 5-yodo-2-aeoxiuriaina, 10Ux) y la citarabi-

na ( citosinarabindsido, Pra U ) tienen efectividad variable contra 

la queratitis por herpes simple si se administra de inmeaiato en el 

curso ae la enfermedad. 

n1 medicamento se instala localmente. 1-2 gotas en cada ojo ca-

da 1 d 2 horas, día y nocne; en caso de herpes labial se nard la a-

plicación con un hisopo. 

bstos agentes inhiben la autoauplicación ael virus in vitro o 

in vivo, pero pueden aparecer variantes resistentes a estos medica-

mentos. nl tratamiento del nerpee simple laoial agudo con idocuriai-

na pueas uar como resultado la supresión rápida ae las manifestacio-

nes clínicas. 

xirededor ae las tres cuartas partes as Jou pacientes tratados 

con IIJUK, se muestran asintomáticos una semana despuéu ael inicio ae 

la enfermeaaa, mientras que alreueaor as la Mitad de los paoientec 

tratados con legrado o cauterización se muestran asintomáticos en el 

mismo período. 

oin embargo el virus no es erremicado por el tratamiento y el 

gratio ae recaídas parece ser similar a los inaislauoa trataaQ0 con 

14Woxiurlaina que en los no tratados. im TUjh aparentemente uotda 

ropruzonuo 14 ph4U001(50 de Virus, pero no erraulaánuolo, suenas 

()upan 411 virus, purlioul.rmoalm 

por el mealoanontp, 

,L ,4b aol tip0 	no son utootauag 

•0 



La lUlik no tiene efecto alguno sobre la enfenueuau general, ea 

toxico y no debería usarse con esta finalivad. La ara-U ha resulta-

do desalentadora como medicamento general en las infecciones vira-

lee. 

ul araunósido de adenina ( vidarabina, ara-a ), es un nuevo 

compuesto antiviral, activo contra miembros de la familia herpes vi-

rus y mucho menos tóxico, está sieuuo investigado en la actualidad, 

bou reportes preliminares son muy alentadores. 

Los herpes virus son sensitivos a la totoinactivación cuanuo 

con sensibilizados con suustancias como rojo neutro y proilavina: la 

uplicacidn auecuada de estos agentes a las lesiones cutáneas produ-

cidas por el herpes virus tipo 1 y 2 se nan reportado que reuuoe la 

duración ue la lesidn y la tusa de recurrencias ( 40 ). 

e $ 



5' Monofoefato de adenosina 

un 3b pacientes se probó la efectiviaad del 5' auenosin monofoe-

lato, con nerpes labial recurrente. ul compuesto uesarrolló un efec-

to inmeuiato en la cura ue las lesiones herpéticas recurrentes. ade-

más 23 pacientes queuuron libres ae recurrencias por intervalos que 

vedan nasta más de dos años en los pacientes restantes solamente se 

observó un epieoaio ue herpes. recurrente. 

gil tratamiento consiste en inyecciones intrumuucuiares, a razón 

de una cuan tercer día a una dosis de 1.5 a 2 mg por Kilogramo de 

peso. h las 24 horas de haberse iniciauo el tratamiento, las lesio-

nes empezaron a secarse; si uolor y malestar empezaron a aminorar a 

las 4b novas. 

mo se sabe a ciencia cierta como es su huida contra el virus 

puro se tienen nos nipótesie: 

ah- Una mouiiicacIón inauciva por' el atu uanuo lugar u la re-

utunión de reactivación aei virus latente en el gandlio nervioso, 

b),- 151 mil propicia la erradicaoidn del virus latente as los 

~s'ion nerviosos, 

gil electo que tiene el ami' sobre el enfenno por herpes simple 

pe puede divIalr en bree; 

) • - aeuuce ul tiempo de cicatriZación coaslueraelewente 

hMlaur las woiebtins propins de la inieuvijn 

olip-gleouce ounsioevaidementu ci in terv..iu ue in rucarreaoin (4), 

ir 



mut. - eürY 

Una variante uel huiP es el arabinásiuo ue auenosin monofosfato 

replicacidn viril no alcanza BU máximo cuanuo aparecen las 

lesiones, por lo tanto, se pueae aplicar un tratamiento efectivo 

centro ue les primeras horas ueapués de naperse apareciao las le-

siones que puulera reuucir la repiicacidn viril y alterar el curso 

de la inteccidn ( 2t ). 



d silL.; it 

existen muchos reportes pequeños que sugieren que el tratamien-

to con eter previene la infección, aminora el dolor, acorta el cur-

so ae la 1rd:cocida y reduce o elimina la recurrencia de las lesio-

nes. 

ul uso del eter, pura el tratamiento del herpes simple labial, 

su basa en el hecho de que éste, inactiva al virus en la lesión. bin 

embargo Guinah y colo. ( 30 ) uemostraron que una aplicación tdpi- 

ea uu lu minutos un las lesiones, no realicen la cantidad de virus 

en ellas; también aemostrarou que no hay ningún camino significati- 

vo en el curso ue la lesión. 

Sas razones posibles que explican la falla uel eter para cambiar 

el curso clínico de la enlermeuau o reducir los títulos de virus en 

las lesiones, son que el eter no puede penetrar a las células infee- 

t'idas u oién que pueda penetrar pero no tenga efecto en la replica- 

cidn Vi rala 

be auto eegulo ese que el eter no sea absorbiao por le piel ( 39 ). 
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¿toa/n.61W  

.áe sugiere aue la accidn ue este complejo seJ como 

itn 	y aue su acción be ve u manifestar en la fase prourómica de 

enfermedad; así como en el estauo de vesiculación. 

La presencia del iicluo ascóitico en este complejo, juega un pa-

pel importante en el proceso ue cicatrización ue las lesiones recu-

rrentes. 

J. uso de bioflavonoides solubles en agua y ¡leido ilscdrbico a-

corta el período ue ouracidn ue las lesiones nerpéticas y si se ad-

ministra inmeuiatamente uespués de la aparición ue los primeros sín-

tomas, puede impeuir la fase cm vesiculación. 

un general el problema se resulve a los cinco crías; el trata-

miento consiste en una U0b113 de o00 mg diarios ue bioflavonoides so-

lObleo en agua con éciuo uscdroico por tres uías. io se han reporta-

uo reaccionen auvereas ( 74 ). 

90 



LIVAMISOL 

be ha demostrado que el levamisol tiene un efecto bien defini-

do como estimulante del sistema inmune, existen muchas evidencias 

que sugieren que este meaicamento reestablesca la respuesta inmune 

mediada por células en enfermedades en que ésta se encuentra restrin-

gida. 

de han reportado estudios que hablan de un papel terapéutico 

del levamieol en infecciones con herpes labial recurrente, einiembar-

go dichos estudios carecen de validez. 

itueell y cola. ( 58) hicieron un estudio para procar la efica-

cia del levamisol, la dosis del medicamento fué 2.5 mg por Kilogramo 

de peso diarios. Dividieron u sus pacientes en (loe grupos, unos fue-

ron tratados con levamisol y otros fueron tratados con placebo. 

snoontraron que no existía una diferencia significativa en la 

duración de la enfermedad, tamaño y severidad de la lesión en ambos 

grupos; la frecuencia ae episodios aurante el tratamiento con leva-

miael fuol un poco más baja, pero no considerablemente. 

tin conclusión los resultados no demuestran que el lovamiool ten-

ga un gran efecto de reducción en la severidad o la trecaenola de 

herpe recurrente, udn mas, también asmostruron quo no huso una gran 

eettauluoldn inmuno4dglou en pacientes susceptibles después de el tra-

tullen«) ( 58 ). 

0I 



U 	v4 th.2,1.43111a  11111. ( ual ue investigación ) 

hluevu tratamiento espeuilico contra nerpee eimpte J.taulul. hom-

bre cumerciLJ: íir-ffienz. 

lálmula: uauti lUU mg cuntlenen: Ulrunlarato de. ?i-(1-aaamantil) 

-2-(ulmetItemlno-utox1l) acetamlua; Truim-ntaulna nUl. Ion., l gra-

mo; unblientu alise " serol " IUU brumos. 

lnuicuciones: inleuulunee ue nerpeE,  simple cutáneo y semlmuuo-

so uomu por ejemplo: nerpes Imolai y eccewa aurpético, nerpes geni-

tal, ~pea solar. 

wueratitis nerpéticu. 

uontrainuicaciones; ueconocivas ribete_ la techL. 

aeheciones t-ecunuarius; na algtalos casos pueae pluauclr leve 

uruor pasajero. 

DOblb y "aminletraciánt 

Jermatoloja: tipllear huticiente cuntluau ea el área etectuua 

cucrlenuo total ta región y dar masaje stuoiLmente. nepetlr tres o istis 

Veces al uta y continuur tres Uiti8 más, ueupués que uesup,,rezeu la 

inlección y uura evitar VeVlUIVUO. 

UlthlW01061118 Kpilcur unte cupu uulluctu ueutro ael saco cuajan.,  

tiVal Varias veces ul (da ( ChUb ¿ u tres nurse ). 

¡Juboviltcrios wenz (se Jo, Gaeuabne fo,UvIK/Irunx, Yurt/M 

n$u ( 	), 
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Dentro ae los pocos estudios epidemiológicos puolicaaos encon-

tramos, que la mayor incidencia ue infecciones herpéticas iaciales 

en la poulación infantil se presenta entre los tres primeros anos 

ue vida, por lo que la intección primaria Buceas a muy temprana edad; 

aaemás en otro estudio cuya poulación consistió en estudiantes de 

escuelas profesionales, se reportó una frecuencia uel 3d ;#0, la cuál 

sufría por lo menos un episodio unavez al ano. 

Pambién se postula que el nerpes virus puede ser aislaad en ni-

nos asintomáticos, encontrándose un pico ue incluencia entre los sie-

te meses y los dos anos ue euaa. 

dentro de las manifestaciones clínicas, se encontro que la in-

fección primaria a menudo puna inauvertiaa y otras veces aparece una 

infección vesiculusa ae la piel o ue las memsranas, este evento sue-

le ser precealau par síntomas euujetivoe tales como la sensación ae 

hormigueo o ue araur en el Jauja ó en la zona uunue nauran ae apare-

cer las vesicular, trineo son transparentes y se agrupan estrecnaMen-

te al cabo de 4 noras. 

Lee vcaculue ae rompen y uejan ulcorao que lonuan costras en 

la eupertiQle cutánea; puede uabev preoeuela te t'Icen), el tejido O/-

Oatrila entre los olouo y los oloz oías. 

Inisooih prlishríst en la mayOria de los 1;100411os los 0114- 

0m0 nte Impuromplislu y por lo 1411IGI no es r000nootcía, islentras ole 



los atLuues recurrentes resutan u menuuo por ustLulos como: La ex-

posicidn prolun6aua al sol, La lieure qUe uuompana a algunas enter-

meuaues IhleeelOBUs, la menstruacidn d el stress emocional. 

,e alzo una investigucidn biolio6rdrica pura aclarar el posiole 

poder onco6dnico uel nerpes virus; sin emoargo no se ootuvieron re-

sultauos dotamos ya qUe 10S ebtuulos ouilcados son contados, y en 

fu mayoría de los cabos, el número de pacientes estuuluuos era bajo, 

carecienuo pur tanto ue Un valor repreGente.tivo. 

No ve enedntrirm evidencil duras Lte paeuieran mostrar un 

pouer oucogdnico uel nerpes virus; por ejemplo, ue 21 carcinomas ora-

les examinados por microscopia electrdnica solo se ooservd uesorga-

nizneldn eltopi;tsmáttca, pero nunca se ouservatun w.rtículas virales 

nunca se rut p0u1SU Ulq;eetar carcino!Wnesis In vivo, solamente in Vi-

tro e Lndirectamente, ya que ei herpes virus transtorma células ae 

nuuster en cultivo, uue si se Inoculan a audister sellos, crecen corno 

eurelnomaa, 

heti maeuLrui ulJLágieus que se pueuen tulur para la thiBqUeeld 

ue her9sa VIVUO son: 

U).- aqUIdU VelsIt4L-r 

as La 1lLeera nerpIllea 

e).- aillNiu 

4),- .1' 111,1J ukt'lliorv-ut4eq 

u).- l'ejltiou 

1).- áangro bl ›retenue ouocur 4littuuorpoll mt1-nurpoo 

ae 



las técnicas más empleauas pura el aispalóstico airecto del her- 

pes virus son: 

a).- nxámen en el microscopio ae luz 

U).- Inmunotluorescencia 

c).- mieruecopía nlectrdnica 

ti).- inoculación 6 cultivo ae células 

Tesos los autores coinciden que los vinos nacen con anticuerpos 

adquiridos pasivamente, éstos anticuerpos se pierden atirante los pri- 

meros seis meses de vida, así que el período ae mayor euceptioilidad 

o la infección nerpética primaria está comprendido entre los b meses 

y los GOB unos de edita, sin emuurgo los anticuerpos numerales no son 

efectivos para prevenir la recurrencia. ao ouetante, la Inmunidad ce- 

lular parece ser protectora; los mecaniemoe as esta inmuniaau son los 

siguientes: 

a).- Ultotoxicidad depensieate de anticuerpos 

o).- nipereensibilimiu se tipo tardío 

c).-Uilotoxicideu por células W 

u),-niueración se linidelnas e late/le:15n. 

Dentro se lot.  Ihwacos (!ue be nen usauo para eumuatir las iriso» 

ojones nerpétiuns eutánt 

ntuZ 

• 1,0,apledo ilti.mínteo o 

• 4040A1U:141,11 

4).- nyl.oinósido ut,  oneilinu 

111 



5).- monolostato ae h(lenosina 

6).- J!romantaulna 

7).- k;omplejo nioflavonolue ea agua y hoja() hsujrbico 

d).- bevamlsol 

Pouos ellos con resultauos parcialmente positivos y uo ael to- 

uo satisfactorios. 

00 
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~nue el nerpeb Utolul no constituye un proulema grave ue su-

Luu pdatraa, es una entenneunu vira' ampliumente uraeminada, no im-

portando La cuuii del. inutviouo, sexo, situaciJn 6eográrica. La intec-

clén primaria uuceue u muy temprana unas y una vez que ue tiene con-

tacto con ut virus, éste permanece latente en laca célulau nerviosas 

pura pOULsrLOImualis colmar Infecciones nerpéticas recurrentes a lo 

largo ue la Vicia oel paciente. 

l'or Lo anterior eoneiuímosque si se pueue evitar la primoinfec-

cidn en los primeras unos ue vida, lu lrecuencia ue episouras recu-

rrentes pujaría consraerablemente; al respecto el caaino mr6 seguro 

y mdu ltiel.L uería el ueuarrallo ue una vacuna segura y eficaz, capaz 

de ueuperLsr la respueuta Inmune tanto numeral como celular, u incluir 

la en Los proermnau de Vacunaciones actuales. 

Otro camino sería el eliminar el virus Intente en tau células 

nurviouau, para lo cudi su nueuultaría el deuarrello de nuevos fár-

macos quo uean activos contra aluna lonua, elle no sean citothicos 

que ao provuquu reate lunes bucuuauriau, 

Wuulquiera que ouu el camino oue se tome, ya sea eVittnsio la 

prImulutuceldn d cOW0atlaaa0 Las lancina recurruatuut  cree,000 qua 01 

Uuentdlogo Juega un papel. importante (ni la lucha contra Luid 1tiV000191* 

DUO nurofticuup ortaulzanao uutualou tic campo out) nue pualumn tiocIr 

la 01114014101egia 4e/ herpes labial en nuestro post  ountrluuyeuull 

tu luvuottlueldn ue tuourutorloo y Uldt4440 4041040 prullt4utlouu pu. 



ra tratar de impeair su ya granue ulseminacidn. 
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ureo ue mucna importancia que en ndestru país existan estuuios 

epidemiológicos para saber la inciuencia ue uerpes labial; en esta 

parte creemos que la bniversiuud Nacional hutónoma ae mjxico a tra-

vés ue sus escuelas ue Uuontología cebe tomar una purticipacidn ac-

tiva, siguiendo a una cierta poolación por' varios unos y lievanao 

a cabo una buena recopilación ae natos; de tal forma que la poola-

alón eutuuiaua, resulte beneficiada gracias a la atención que se les 

presta, la baiversivaa ayuda u conocer y entenuer un problema ae ea-

luz pdolica y a los eutuuiantes ue uuontoiugía se les orlada una bue-

na /tiente ue servicio social y tenue para uesarruliar una tesis pro-

Iesiunal. 

unto se pueus aplicar no solo para la 	sino que también 

para lee Instituciones ue ,Itencidn 	( 1,1,,o,o• t  i'd.o,d,W,A,, 

•50a,4.) y el servicio ue nigiene Isscoiar ue la a.b./)., colaboren 

con estos ebtuuioe. 
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