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l ~ IN'!'l<ODUCC!Ol\. 

La Vari~ela es una enfermedad ~r.:ecciosa, benigna, alt! 

mente contagi.osa, de e't.ioloqia viral, q:Je se carac:e:riza ?º= 

producir ves!c:Jlas cutá~eas y orales acompañadas de fiebre, 

prurito, mialgia, ent.re otras alte=c::.cion1;;:s. Es~a in!ecci6n 

est..§ prE.::sentE: en todo el mu::ido y su 'tasa de mort.alidad es ba 

ja, revist.e importan et.a dtbido al nCime:-o de infect.ados, a su 

f~cil diseminaci6n, a las complicaciones secundarias o secue 

las que se ;..iuedan presentar y la posibilidad que el virus se 

reactive en la etapa adulta provocando l.a. enfermedad denomi­

nada Herpes Zóster. 

El Herpes Z6ster es una enfermedad que se presenta gen~ 

ralmente en personas mayores de 50 años, &e debe como se men 

cion6 anteriormente a la reactivaci6n del virus varicela-z6s 

ter. Sin embargo en esta segunda presentaci6n, el número de 

ves!culas que se producen es menor, pero se manifiestan con 

!)ran dolor. Su incidencia y mortalidad es baja, sin embargo 

pueden preser:.~a=!Je complicaciones ;· dejar se::uelns ca:no, la 

neuralgia postz6ster, que puede persistir durante meses o 

años. 

El conocimiento de las dos entidades clínicas del virus 

varicela-zóster, por parte del Cirujano Dental tiene impor­

tancia debido a que bajo ciertas condiciones éste puede 

actuar como tercera persona en el mecanismo de contagio. Se 

ha sugerido que en determinadas circunstancia& la extracci6n 

dental puede ser un agente causal en la infecci6n de Herpes 

Zóster y del nervio trigernino. 



Por otro lado, la no detecci6n oportuna de la enfermedad 

Herpes Z6ster, en un paciente que acude al consultorio con 

sintomatolog!a aparente de una infecci6n dental, puede ocasio 

nar extracciones -dentarias innecesarias. 

El prop6sito de ~ste trabajo es presentar una revisi6n 

bibliográfica sobre la infección producida por el Virus Var~ 

cela-Zóster, y sus implicaciones en la práctica odontol6gica. 
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II. PROCEDIMIENTO. 

A).- Se obtuvo la informaci6n referente al tema: 

"INFECCION POR VIRUS WJUCELA-ZOSTER". 

Compilandola de publícaciones m~dicas y de investigaci6n 

científica en general como: libros y artículos origina­

l~s de publicaciones per!odicas. 

B).- Se orden6 y clasific6 la información. 

C). - Se analiz6 y discuti6 la informaci6n. 

0).- Se p~ezcnto u..,a reseña de la li~eratura consultada. 

E).- Se establecier6n conclusiones orientadas a la práctica 

odonto16gica. 



lII. ANALISIS DE LA lNFORMACION. 

INFECCION POR EL VIRUS VARICELA-ZOSTER. 

3.1 ANTECEDENTES. 

3.1.1 Origen de los Virus. 

Existen varias hip6tesis acerca del origen de los virus; 

la más aceptada ( 1,) es la que se trata de un elemento sub­

celular, se basa en que todos los virus dependen para su repl~ 

caci6n de las reservas energética.a de lo::. ribosom.:is y en alg~ 

nas de las enzimas de sus huáspedes celulares; por lo que de­

ben de haber evolucionado después de las c~lulaa y haber de­

rivado de ellas. La hip6tesis propone que los virus proceden 

de &cides nucle1cos celulares, actualmente se definen como g~ 

nomas virales. Pudieron haber sido genes celulares presentes 

ya sea en los cromosomas o en los organelos celulares !rnito­

condrias y pl~smidos), este mecanismo sucede en los virus que 

contienen !cido desorribonucle!co (ADN) en su genoma¡ respecto 

a los virus que en su genoma contienen ácido ribonucleico 

(ARN), se considera a este material cün11J ur, A.r .. N :!e t=a.~sf€'re!!_ 

cía a partir de un segmento ARN mensajero, o se originaron a 

partir de complejos de ribonucleoprote1na que encierran la 

forma en la cu!l el ARN mensajero se transporta del núcleo al 

cilOlJlasma, o !::!en derivaron de las copias de ARNmensajero de 

virus ADN y adquirieron capacidad para reproducirse directa­

mente ( l,). El genoma de ácido nucle1co adquiri6 después 



la información 9en~tica para las unidades proteícas de la 

cápside ( 1 ). Es decir que los virus pueden ser componentes 

de c~lulas hu~spedes que se volvieron autónomas. Poseen ge­

nes que han adquirido la capacidad de existir de manera inde 

pendiente de la c~lula. En las células del hu~sped existen 

secuencias análogas a las de los retrovirus, la mayor parte 

de los virus pequeños pudieron haber evolucionado as! { 2 ). 

Otra hipótesis menciona que los virus evolucionaron a 

partir de ctHulas de vida libre, no hay pruebas de que hayan 

surgido de las bacterias, pero existe la posibilidad de que 

lo hicieran de otros microorganismos intracelula~es obliga­

dos, corno las clarnidias, son embargo, los poxvirus son tan 

grandes y complejos que podrían representar productos evolu­

tivos de alqfin ancestro celular ( 2 ). 

Por otro lado, los grandes virus de los grupos del her­

pes y de la varicela muestran poca semejanza con el DNA de 

la célula huésped ( 2 ). 

La selecci6n, mutación y adaptaci6n subsecuentes condu­

jeron a la evolución de variedades de virus con genomas ca­

racterísticos ( l ). 

Herpesvirus 

La capacidad de los herpes virus de permanecer latentes 

en el organismo del hu6spcd, les permite coexistir con el 

hombre desde épocas muy remotas. La palabra herpes se usa 

desde hace 2500 años, para referirse a un grupo de enfer.ned! 

des de la piel que se caracterizan por ulceraciones c=6nicas. 

( 3 ) • 



Nahmias {Nahmias, A. J.: The Evolution of Herpesvirus 

1974}, menciona que loa virus encontrados en los vertebrados 

inferiorea son en realidad huésped-específicos, la amplia dis 

tribuci6n de la familia, sugiere origen muy antiguo, la vari~ 

dad tan amplia de quanina+citocina, encontrada en los ~cidos 

nucle!cos de los herpesvirus es compatible con esta interpr!:.. 

taci6n ( l l. 

W1ldy (Nájera R.: La Infecci6n Herpética 1989}, menciona 

que la palabra herpes se reserva generalmente para referirse 

a las enfermedades producidas por la infecc16n de dos virus 

que se pueden clasificar como neurotropos; l} Herpes Simplex 

El virus varicela-z6ster produce dos distintas enfermed~ 

des; varicela y herpes zóster; durante mucho tiempo se cons! 

der6 que eran producidas por a;entes distintos. En 1925 

Kundratitz (Nljera R.: La Infecci6n Herpética 1989), demuestra 

la diferente identidad entre los virus de la varicela y el he~ 

pes 26ster. l 3 l. 

Adem~s dentro del grupo de los herpesvirus existen o~ros 

como citomega.lovirus, y el Epstein-Barr (4, 3, 1, 2, 5,) que 

son de afinidad linfotr6pica (3,1,2,). 

espe=!es ani:nales (6.). 



3.1.2 Los PriJneros Caso& Reportados. 

Herodoto {1900 años A.C.), {Alvarez,CH.F.: Estado Actual 

de la Infección por Herpes, 1983), descubri6 por pri~era vez 

las lesiones herpéticas, reíiriendose al herpes labial. 

En 1736 el francés Astruc { 6 ) , en su obra De Morbis 

Venereis Líbri Sex, Cescribi6 por primera vez el herpes gen! 

tal. 

Por 1920 ( 6 ) , se logra transmitir el herpes simplex 

labial is ~· genital is y no as1 el zóster, en animales, lo que 

establece que son entidades separadas. 

En 1921 Lipschutz ( 6 ) , propus6 que el herpes labialis 

y genital eran producidos por agentes diferentes. 

En 1935 Hass ( 6 ) , notificó el primer caso de enfer­

medad neonatal. 

En 1968 Nahmias (Nahmias,AJ.: Antigen1c and Biologic 

diference in Herpesvirus Hominis, 1968}, comprobó que el 

virus asociado a lesiones genitales era el tipo l {VHS-1), y 

·el que se encontraba en las l~siones genitales era el tipO 

(Vl!S-2), y que estos mantenian ciertas diferencias antigéni­

cas entre si. 

En 1975 Overall (Overall,J.D.: Genital Herpes Virus H~ 

minis Infection in Mice, 1975), exper1men~ la infecci6~ en 

ratones y cobayos, los cuales proporcionaron da~os i~?~~tan­

tes en cuanto a patogenia, respuesta inni.une, latencia, evalu~ 

ci6n de drogas antivirales y vacunas. 

En 1982 Rozman \Rozman,B.: Aplication of Molecular 

Genetics to the Oesign of Live Herpes Símplex Virus Vaccine 



in ProceC.ingE of. t.!le 17th, 19E2), deEpu&i ót: est::udios de ge-

11~r.:l.ct. molec-:.ile.r propu~o unt:. vacuna v1 va, la cual redt::.jo la 

neu~ov~r~lenc~a { t ). 



3.2 DEFINICION DE LAS ENFERMEDADES VARICELA Y 

HERPES ZOSTER. 

La infecci6n por el virus varicela-z6ster involucra dos 

entidades cl1nicas diferentes, la primera denominada varice­

la, que se produce por la primoinfecci6n y el denominado heE_ 

pes z6ster que es la reactivación dt;l ·:irus que se encontraba 

como infecci6n latente en el mismo individuo. (1,2,7,4,8,). 

La varicela es wia enfermedad infecciosa benigna, alt~ 

mente contagiosa, que afecta principalmente a los niños, se 

caracteriza por producir lesiones vesículares en la piel y 

las m~iliranas mucosas, las lesiones aparecen en grupos dur~ 

te varios d!as. En niños que estan en estado de inmunodefi­

ciencia el padecimiento puede ser grave y mortal (9,1,2,4,3,). 

El herpes zóster se produce por la reactivación del 

virus que que¿o latente en los ganglios sensoriales desde el 

primer ataque de la enfermedad, generalmente se presenta en 

·el individuo adulto y ra=.-a vez en niños, es una enfermedad 

espor4dica, incapacitan te y aguda. (1, 2, 3, 4, 9,), se caracte­

riza por la inflamaci6n de las raices ganglionares dorsales 

o de los ganglios nerviosos craneales extra.medulares, y por 

el d~~ür lvcalizaüu a la largo de la distribuci6n del nervio 

afectado 'J.. la presencia de erupciones vesiculares en la piel 

sobre una zona única o vecina del dennatoma, también se pue­

den presen~ar en las membranas mucosas. Ocurre en personas 

inmunodeprimidas por: Neoplasias, tra~~atis=os !c=ales, 

stres, o nue\'as infecciones masivas del herpes z6ster (9,1,2, 

7,4,10,8,), regu!annente es una infecci6n end6gena (9,4,}. 
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3.3 EPIDEMIOLOGIA. 

3.3.1 Especies Afectadas. 

El virus sólo es pat6gcno para el hombre en forma natu­

ral (2,7,) y·experimentalmente en cobayos, ratones ( 6 ) y 

monos ( 8 ) • 

3.3.2 Inoculaci6n. 

En 1925 Kundratitz (Nájera,R.: La Infecci6n Herp€tica, 

1989), al reproducir lesiones semejantes a las de la varicela 

por inoculación de voluntarios, con l!quido vesicular de pa­

cientes infectados con el virus zóster, demostr6 la identidad 

entre los virus de la varicela y el z6ster, que se hab!an 

considerado hasta entonces enfermedades producidas por agentes 

distintos ( 3 ) • 

La infecci6n experimental en niños con el líquido vesic~ 

lar de herpes zóster dió lugar a la formaci6n de vesículas 

en el sitio de la inoculaci6n en un lapso de 10 días, que 

puede ser seguida por la fonnaci6n de lesiones cutáneas gen~ 

ralizadas de var~cela. 

Los niños que se aliviaron de una infecci6n de herpes 

zóster inducida, son resistentes a la varicela, y los que 

padecieron varicela no son muy sensibles al virus herpes 

z6s~er ( 2 ) . 

La varicela fue producida experimentalmente por inocul~ 

ci6n di=ecta del l!quido de ves!culas de un niño infectado 

a ~n niño sano ( 8 ). 
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La inoculación experimental del líquido de vesículas de 

un niño infectado con virus z6ster a un mono, produjo cuerpos 

de inclusión intranucleares en los tejidos de éste último ( 8 ). 

Los anticuerpos al virus varicela-z6ster pueden medirse 

por fijación de complemento, precipitación en gel, neut'raliz~ 

ci6n o inmunofluorescencia indirecta a los antígenos de mem­

brana inducidos por el virus { 2 ) • 

3.3.3 Distribuci6n Geográfica. 

La enfermedad est~ presente en la población humana de 

todo el mundo (4,9,), se observa una mayor prevalencia en 

zonas de clima templado { 4 ). 

3.3.4 Prevalencia. 

La varicela es una enfermedad que aparece en forma epid~ 

mica cada 2 o 4 años ( 4 } , generalmente se presenta en los 

niños, sin embargo tambi~n puede aparecer en personas adultas. 

Se puede observar durante todo el año# aúnque es rn~s 

frecuente en primavera e invierno ( 9, 1,2,7,4,). 

La infección por herpes z6ster no es epidémica ni est~ 

cional, la infección puede aparecer en cualquier Gpoca del 

año y a cualquier edad, sin embargo predomina en personas 

mayores de 50 años y de manera esporá6ica {l,:,J,~,}. 

3.3.5 Incidencia. 

La varicela, su incidencia anual en Estados Unidos es de 

1500 casos por 100, 000 habitantes ( 3 ) , o 200, 000 enfermos 



anualmente ( 2 ). En España se declararon 327,454 casos de 

varicela en 1985 (Boletín Epidemiol6gico Semanal), lo que 

hace suponer una incidencia anual de 832,11 casos por 

100,000 habitantes ( 3 ). 
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En forma general, la mayor incidencia se observa en la 

poblaci6n que se encuentra entre los 2 y 8 años, con un 1n­

dice máximo cuando esta comienza a asistir a la escuela (9,1, 

2. 7. 4. 3.) • 

Es una de las enfermedades infecciosas m&s contagiosas 

en niños susceptibles, expuestos en el mismo hogar el !ndice 

de ataque fue del 87%, en adultos con antecedentes supuesta­

mente negativos lleg6 al 8% (4,1,). 

El herpes z6ster es una enfermedad esporSdica de baja 

incidencia va de 1 por 10,000 a 3 por 1000 habitantes por 

año {3,11,4,), siendo 14 veces m5s alta en personas mayores 

de 80 años que en los niños (4,10,1,2,3,8,11,)aúnque también 

se observa en la poblaci6n que se encuentra entre los 15 y 

19 años (11,}. en neonatos y niños e 8 ) • 

Los datos sobre la incidencia según la edad, sugieren 

que el 50% de las personas habrán sufrido un episodio para la 

edad de 85 años y 1% habrá presentado dos períodos de la 

infecci6n ( 4 ) • 

Tanto los episodios iniciales como las recurrencias son 

m~s frecuentes en huéspedes con trastornos de la inmunidad 

celular, tratamientos inmunosupresores, trastornos malignos 

como linfomas y enfermedad de Hodqkin <.4,9,11,), diabetes 

sacarina, traumatismos locales o adquisición a través del 

Gtero o la lactancia ( 4 ) • 



3.3.6 Morbilidad. 

La varicela, Sabin estableci6 que el virus que causa 

esta enfermedad es uno de los m~s contagiosos y que tarde o 

teJnprano afecta a todas las personas del mundo ( 9 ). 

El herpes z6ster afecta a..,ualmente casi al lt de la 

poblac16n, su frecuencia aumenta con la edad, la mitad de 

los casos aparecen en individuos mayores de 50 años (1,4,). 

3.3.7 Mortalidad. 

13 

La tasa de mortalidad de la varicela es rnuy inferior al 

l t e.n los t::nftrmos que no present.an complicaiones. En la 

varicela neonatal (contraida de la madre inmediatamente antes 

o despu~s del nacin.ien'toJ, la tasa de mortalidad puede ser 

del 20%, en la encefalitis por var1cela es aproximadamente 

del 10%, y en los adultos con newncn!a por varicela el 20-30\ 

( 2 ) • 

La tasa de mortalidad de herpes z6ster es ~enor al lOt 

( 4 ) , del al St de los pacientes presencan infecci6n ge-

neralizada que en ocasiones finaliza con la muerte ( 2 ). 

La varicela se dise~ina por 9ocitas de saliva, la9rimas, 

expectoraci6n y sudor, suspendidas en el aire, o por contacto 

directo con las lesiones infectadas, también puede disemina~ 

se de una persona a otra a través de un tercer sujeto (con­

tacto indirecto). 

La varicela se transnite desde un d!a antes que se inicie 



14 

el exa-~tema, hasta que todas las vesículas han formado costra 

(5 o 6 d!as despu~s de que aparezca el exantema), de manera 

que el pr6dromo y las fases tempranas de la erupci6n son los 

períodos en que la enfermedad es m~s transmisible { 4 ). 

Se ha considerado muy alta la transmisi6n en el hoqar a 

trav~s del contacto con personas infectadas. En niños recien 

nacidos no inmunes la varicela también se puede transmitir 

por v!a trasplacentaria o por contacto directo post parto con 

la madre infectada. 

La varicela puede presentarse después del contacto con 

individuos que padecen la infecci6n por herpes z6ster, pero 

es más probable la transmisi6n después del contacto con pers~ 

nas que padecen varicela ( 4 } • 

El herpes z6ster representa la reactivaci6n de la in­

fecci6n latente por varicela, por lo tanto, esta enfermedad 

puede aparecer en sujetos que hayan sufrido infecci6n por el 

virus varicela-zóster (3,1,2,4,). 

La persona con este padecimiento no disemina virus con 

tanta facilidad como la varicela, las ves!culas infecciosas 

pueden persistir por un lapso mayor que el de la varicela. 

( 2 ) • 

El herpes zóster se puede presentar por contacto con 

personas que tengan varicela (0,2,). 

El herpes zóster ya sea en niños o adultos puede ser 

una fuente de varicela en los niños y en esta forma iniciar 

grandes epidemias ( 2 ). 
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3. 4 ETIOLOGIA. 

El virus varicela-z6ster (VV-Z), pertenece a la familia 

de los herpesvirus, y produce dos enfermedades diferentes que 

son: Varicela como una primoinfecci6n y herpes zóster como 

reacctivaci6n de esta. (l,2,4,3,9,8,10,). 

Es un virus invasivo que parece tener afinidad por c~l~ 

las de origen ectod~nnico y por tanto afecta la piel, membr~ 

nas mucosas, ojos y tejido nervioso ll2). 

La característica biol6gica común de los herpesvirus, 

es que pueden permanecer en estado de latencia durante toda 

la vida del huésped infectado, es decir que su ADN se encue~ 

tra incorporado al genoma de la c~lula. BaJO ciertas circun_¿_ 

tancias como: Disminución de las defensas del huésped por 

tratamiento con drogas inmunosupresoras, por radiaciones 

o algunas enfermedades, fiebre, edad avanzada etc. El l~DN 

se desprende e induce a la cálula a trabajar en su propia 

replicación, aniquilandola al final de éste proceso (éste a 

veces es muy largo), cuando el virus es liberado por la 

célula pasa por continuidad a la c~lula vecina, con lo que 

resulta indemne a los anticuerpos circulantes aúnque sea 

muy alta la cantidad de estos ( 5 ). 

3. 4 .1. Clasificación Taxonómica. 

Los virus herpes simplex (VKS-1 y VHS-2), y el virus 

varicela-zóster (VV-Z), pertenecen a la familia Herpesviridac 

y a la subfamilia Alphaherpesviridae ( 3 ). 
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La familia Herpesviridae se caracteriza por tener ADN 

de doble cadena el nGcleo del viri6n, una nucleoc§pside de 

geometr!a icosaédrica con ló2 caps6meros, tegumento, y envol 

tura derivada de .la membrana nuclear (3,1,2,5,). 

La subfamilia Alphaherpesviridae se clasifica en base a 

un rango variable de huésped, ciclo reproductivo relativame~ 

te corto, r~pida diseminación en cultivo celular, eficiente 

destrucción de células infectadas y capacidad para estable-

cer infecciones latentes. Esta subfamilia tiene dos generes: 

Simplexvirus (VHS-1 y VHS-2 entre otros), Poikilovl.rus 

(VV-Z, entre otros) ( 3 ) • (cuadro 1). 

"HEllPESVIRIOAE 

-~.} 

• • • 0• ¡ H.,,,..~, h"mono 4 (EB\IJ ·_.··1 
Lyniphocrytoviru~- Hcrpewuus humano 5 !HCMV¡ 

Herpavtn.1s t"ll!f'COP1tht'Onc l 2 

• H"f'"VINS pot'OULnl! l 

Th1!1olymphu­
cnpto111n.ts { 

H.!'QeM!".!131illld2 
Herp.!.SWUi meleagnd I 

{ 

Herpesviru. s 11tehno 2 
Her?HWus atrhmo 3 
H•rpavttW. S41min~ 2 

:~nQ~.Wlm""'•........, (" • • ) 

~t~-··~!r=~-'-1.!!i!i.-..._"""~--~~-ro-~~··~~~-º-""'-""'-"-"-'."."-~--~~~-'-~~....:.""-~~-'-:_·:3 
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3.4.2 Caracter1stícas Estructurales. 

El virus varicela-zóster es morfol6gicamente identico al 

virus del herpes simplex 2 ) • 

El viri6n consta de elementos estructurales {3,5,): 

A) NQcleo, B) Cá.pside (3,S,2,1,12,), C) Tegumento (3,5,), 

D) Envoltura {3,5,2,1,12,). 

A) Núcleo, contiene el ADN ví ral ( 3 ) , de doble cadena 

l!neal (1,2,5,12,) con un peso molécular entre 85 y 150 X l0-6 

daltones (2,1,) su inforrnaci6n genética, única, est§ localizada 

en su doble cadena de ADN y está. codificada en la secuencia 

de cuatro nucle6tidos básicos: Adenina, guanina, tiamina y 

citocina (12), la guanina y citocina forman el 67% del núcleo 

(12, 1,2,), todo esto en una estructura helicoidal (1,2,13,) 

el ADN está completamente doblado y rodeado por la segunda 

unidad estructural (12). 

B) C~pside, es una capa formada por seis distin~os comp~ 

nentes prote!cos, los cuales no contienen lípidos o carbohi­

dratos, cuando la c~lula est~ infectada estos se encuentran 

ensamblados en el núcleo de la célula (12). Las moléculas 

prote!cas est~n agrupadas en una forma icosaédrica y tiene 

162 caps6meros prismSticos (12,1,2,S,3,) hexagonales o pent~ 

gonales con un hueco central axial (1,3,) se menciona que la 

.c~psula tiene tres capas: i~terna, media y externa (12). 

La cápsula el AON viral y las prot.e1nas Ccl núcleo se 

conocen como la nucleoc!pside y mide 100 nm (12, l i. 

C) 'I'egum~nt:o, material amorfo que se encuentra localiza 

do entre la c&pside y la envoltura (5,3,) puede aparecer 
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fibroso a tinci6n negativa. Diversas pruebas hacen suponer 

que la cantidad de tegumento está probablemente determinada 

nia.s por el virua que por el hu!sped, est~ distribuido asime­

tricamente ( 3 ) • 

D) Envoltura, se encuentra rodeando la nucleocápside 

(3,2,5,12,), al microscopio electr6nico tiene una apariencia 

trilaminar, indistinguible de la membrana nuclear interna de 

la célula infectada ( 3 ). Tiene una rica capa de l!pidos 

que se deriva en parte de la modif icaci6n b!oquimica de la 

membrana interna del núcleo de la célula huésped, también 

contiene una 14mina interna rica en glicoproteinas que esta 

continua con la membrana rica en l!pidos (12,3,5,1,2,), la 

membrana contiene un m!nimo de 12 distintas glicoprote!nas 

o moléculas proteicas unidas a aminoazucares (12), estas 

prote!nas sobresalen en forma de puntas o esp!culas (3,5,2,) 

son más numerosas y cortas que las existentes en otros virus 

con envoltura (15), su longitud es de Bnrn (5,3,) y est~ 

dispuestas a una distancia de Snm, una de otra ( ). 

La partícula envuelta mide 120 a 300 nm (3,1,5,2,), 

con frecuencia se ven partículas desnudas (sin envoltura) 

que miden 100 nm (1,2,12,3,). 

El tamaño de los virus puede deberse en parte a la 

anchura del tegumento y a la permeabilidad de su envoltura{3). 

La nucleocápsíde, el tegumento y la envoltura van a 

formar el viri6n que es la partícula extracelular completa 

capaz tle infectar a la c~lula hu~sped. ( 5 ) • (cuadro 2). 
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HERPESVIRUS. 

' ·:) 
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3.4.3 Caracter!sticas de Crecimiento. 

Estos virus se multiplican en el nGcleo de las células 

infectadas, maduran por brote a través de la membrana nuclear, 

adquiriendo una envoltura durante el proceso ( 1 ). 

Se puede obtener el virus de las vesículas de los pacie!:!._ 

tes con varicela o herpes z6ster y de liquido cefalorraquídeo 

en los casos de meningitis as6ptica zóster (2,4,). 

El virus se multiplica en cultivo de tejidos embrionarios 

humanos y al hacerlo produce cuerpos de inclusi6n intranucle~ 

res caracter!sticos (2,9,8,10,7,1,) el liquido sobrenadante 

contiene un antígeno !:iJ.:idor de complemento, pero está libre 

de virus infectantes ( 2 ). Las alteraciones celulares más 

comunes son: C~lulas gigantes rnultinucleadas y cuerpos eosi 

n6filos intranucleares que conlleva la formaci6n de sincitios 

(1,8,) y son más comunes en herpes z6ster que en lesiones por 

herpes sirnplex ( 8 l . 

El cultivo celular indica que el virus puede diseminarse 

a las células no infectadas a través de la uni6n celular, el 

viri6n tambi~n puede llegar al espacio extracelular y viajar 

hasta encontrar otra célula susceptible en la cual se repli­

cará y reiniciara el ei'=lc {12), los ca..111Lios citopáticos se 

observan a los 7 días de cultivo (1,8,} la replicaci6n 

completa causa 1 is is de la célula infectada. ( l ) . 

La susceptibilidad está dada por receptores específicos 

en la membrana plasmática de la célula huésped (12,2,1,}. 

El virus tiene un efecto sobre las células humanas como 

el de la calquicina, con frecuencia se observa detenci6n 
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de la mitosis en metafase, cromosomas contraídos, rompimientos 

cromos6micos y formaci~n de micronúcleos ( 2 ). 

El almacenaje prolon9ado en refrigeración tiende a redu­

cir la actividad del fluido vesícular de los pacientes, se ha 

observado que las células frescas infectadas continuan acti­

vas mientras que en las que se mantienen en conqelaci6n se 

destruye su actividad. (l, 8,}. 
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J.5 PATOGENIA. 

Varicela. 

Se cree que el virus penetra al organismo con mayor 

frecuencia por v1a respiratoria (9,1,2,7,4,), tras un período 

de incubación de aproximadamente dos semanas o algunas veces 

hasta de tres semanas (l,7,4,} se replica en ~ste sitio y 

posteriormente pasa a sangre ocasionando viremia y de ah! se 

disemina a todo el organismo, la infección de la piel ocurre 

a través de la sa.¡;re. Aparece un exantema vesicular gene­

ralizado (1,7,4,) y en ocasiones en v1sceras, la aparición 

de lesiones en grupos sucesivos corresponde a una viremia 

intermitente. Al aparecer anticuerpos circulantes l o 

dl'..as después de iniciarse el exantema, cesa la viremia y los 

s1ntomas comienzan a desaparecer ( 4 ). 

Herpes Zóster. 

No se conoce la patogenia exacta del herpes zóster 

(4,8,10,) se menciona que ataca a aquellos individuos con 

antecedentes de varicela (1,2,4,10,8,). 

El vír-....s ..-~ricela-z6ster penetra en las tenilinaciones 

cutáneas de los n.ervios sensitivos durante la varicela y vi~ 

ja en direcci6n centr1peta a lo largo de las fibras nervio­

sas hacia los ganglios sensitivos {4,1,2,8,), probablemente 

por diseminaci6n en las e~lulas de Sehwann ( l ), a menudo 

s6lo se afecta un ganglio, por regla general la distribuci6n 

de las lesiones cutáneas corresponde intimamente a las zonas 

de inervaci6n provenientes de una ra1z ganglionar dorsal. 
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El virus queda latente dentro de las neuronas por pe­

r!odos prolongados (años), (2, 4,), y puede reactivarse por 

diversos trastornos corno: Neoplasias malignas, a·fecci6n 

tumoral en el ganglio de la ra!z dorsal o en estructuras ve-

cinas, traumatismos, tratamientos con substancias arsenica-

les; en muchos pacientes que no se presenta un estimulo obvio 

se cree que se debe a la disminución de la resistencia del 

huésped, frecuentemente por edad avanzada. (2,4,1,11,10,8,). 

El virus se replica en los ganglios afectados, produce 

qanglionitis activa con inflamaci6n intensa y necrosis oc~­

sionando dolor a lo largo de su distribuci6n sensitiva (4,2,11,} 

se cree que posteriormente el virus desciende por el nervio 

y se moviliza hasta que alcanza la piel, prolifera y produce 

lesiones vesiculares (1,2,4,10,} características, seqmentarias, 

por lo general unilaterales, en racimos. 

Puede haber viremia transitoria por la aparición del exa~ 

tema, rara vez hay diseminación en vísceras. (4, B,). 

El ataque de herpes zóster posiblemente termine por ia 

reactivaci6n de los mecanismos de defensa del hu~sped (4}. 

As1 el virus varicela-z6ster y herpes simplex son simil~ 

res en cuanto a su capacidad para inducir infecciones latentes 

que se expresan como recurrencia cl1nica de la enfermedad en 

el hombre ( 2 ), los ataques secundarios son raros {2,1,4,) 

menos del 4% y no necesariamente ocurren en el mismo dermat~ 

mo ( l ) . 
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J.6 MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Varicela. 

La varicela tiene un período de incubación de 14 a 16 

d!as (limites de 10 a 23 d!as), se manifiesta en niños de 

corta edad por fiebre poco intensa, malestar y exantema 

(4,14,8,2,6,). En pacientes adultos la enfermedad es más 

grave, antes de la erupciOn puede presentarse un pr6dromo de 

uno o dos d!as con fiebre y signos constitucionales como ma­

lestar, mialgia, cefalea ( 4 ), ~arnbi~n se puede presentar 

nasofaringitis y anorexia ( 9 ). 

Las vesículas son de paredes delgadas y están rodeadas 

de areolas rojas prominentes que desaparecen a medida que 

las lesiones se secan ( 4 } , se presentan en forma centr!p~ 

ta: Primero y más abundante en tronco y cuero cabelludo, 

luego en la cara y extremidades donde son más escasas, 

tambi~n afecta las membranas de boca, faringe, conjuntivas, 

y mucosa. vaginal, aumenta en las zonas de piel irritada, 

lesionada o inflamada { 4 ) • 

Las lesiones comienzan como pequeñas máculas rojas y en 

pocas horas 112 a 24 horas) se convierten en p~pulas, ves!c~ 

las, pastulas y finalmente forman costras (l,2,4,), las le­

siones en la mucosa especialmente la bucal, son ulceras poco 

profundas y dolorosas, por lo general sanan sin formar costras 

( 4 ~. Aparecen sucesivamente conjuntos de vestculas du:rante 

un per!odo de 1 a 6 d!as, de tal forma que se pueden apreciar 

todas las 6tapas de p&pulas a costras en la misma zona anat6 

mica (1,2,4,). 
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Hay prurito, que puede ser muy intenso en la fase vesi­

cular (1,4,) lo que provoca que el niño se rasque las l~sio­

nes favoreciendo una sobre infecci6n bacteriana y formaci6n 

de cicatrices permanentes (1,9,). 

La fiebre es proporcional a la intensidad o gravedad del 

exantema (2,4,) y persiste mientras sigan apareciendo nuevas 

lesionés, en los adultos generalmente se produce fiebre más 

elevada, y por mayor tiempo el exantema es m~s acentuado y 

auru~nt.é&.fl ld.s complic~ciones ( 4 ) , aúnque genera.lmi.::.l~ son 

raras (1, 2,) • 

Las lesiones cut!.neas se rompen y fonnan una costra supe!_ 

ficial y sanan por descamaci6n, la enfermedad termina su curso 

cl!nico en una o dos semanas y rara vez deja algún efecto su~ 

secuente ( 4 ) • 

Manifestaciones Orales 

Las lesiones intraorales aparecen en la mayorra de los 

pacientes, frecuentemente preceden la afectación cutánea, se 

presentan generalmente en la mucosa vestibular, lengua, enci~. 

paladar blando y duro, en amigdalas y faringe se presentan en 

raras ocasiones (7,9, ). 

En la zona en que aparece el eritema edematoso se desa­

rrollan unas vesículas ligeramer.te elevadas, rapidamente se 

rompen y se forman pequeñas ulceras blanco amarillenta~ ero­

sionadas y rodeadas de un halo color rojo que les da una se­

mejanza con lesiones aftosas, generalmente no son dolorosas 

y a los pocos d!as desaparecen {7,9,J 
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Complicaciones de la Varicela. 

En los adultos se puede presentar una grave neumonitis 

(4,1,) que a veces se acompaña de hepatitis, en los niños se 

presenta con menc;>r frecuencia ( 4 ) • 

'l'anto en los casos graves corno en los leves se puede 

presentar encefalitis (l,4,2,), esto ocurre entre los 5 y 10 

d!as despu~s de la erupción ( 2 ) , es la causa del 90% de 

las complicaciones neurol6gicas de la enfermedad, y puede ir 

desde con\•uls iones, secuelas permanentes, neuritis, meningitis 

aséptica, mielitis transversa, trastorno cerebeloso con 

ataxia (más frecuente en niños), y muerte. ( 4 ) • 

En pacientes susceptibles a la v.aricela, que sufren leu 

c~~ia, linfoma, o que estan sometidos a tratamiento inmunes~ 

presar como corticoesteroides, radiación, o en recien nacidos 

de madres que cursan la étapa inicial de la varicela entre 

los S dfas antes o después del parto, se puede presentar 

erupción continua, fiebre intensa, newnonfa grave, enfermedad 

diseminada, infecci6n bacteriana secundaria, fenómenos hemo­

rragicos y afección del sistema nervioso central. L3. morta­

lidad en estos pacientes es alta. ( 4 ) . 

La varicela durante los primeros cuatro meses de embara 

zo puede provocar: malformación congénita grave, que se 

caracteriza por bajo peso en relaci6n con la edad, atrofia 

de una extremidad, deficiencias neurológicas y anomalias 

oculares, esta complicaci6n es bastante baja. { 4 ). 

Cuando se presenta varicela en pacientes con inmunodefi 

ciencia adquirida (SIDA) , tiene un curso grave semejante al 

observado en otros pacientes inmunodeprimidos, presentan 



lesiones generalizadas cutáneas y orales en todos los esta­

dios de evolución de la enfermedad (16,15). 

Otras complicaciones que se presentan en la varicela son 

exantema buloso, carditis, nefritis, cerca del lOí de los 

casos de Sindrome de Reye coinciden con un ataque anterior 

de varicela ( 4 ) • 
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Herpes Zeister. 

El per!odo de incubaci6n es desconocido ( 2 ), algunos 

autores mencionan que puede ser de cuatro a d1ez d!as { 7 ) . 

La enfermedad se inicia con malestar general, fiebre, 

parestesias, dolor segmentario o cutáneo de naturaleza urente, 

quemante o punzante, estos s!ntomas pueden ser intermitentes 

o constantes, generalmente son concomitantes al exantema 

(1,2,4,9,10,) tambi~n se presenta adenopat!a regional (4,7,10,). 

El dolor es una fase prodr6mica de tipo neur~lgico y se 

presenta en la zona de la piel o mucosa inervada por el ner­

vio o nervios y ganglios sensitivos afectados (9,l,2,10,4,}, 

éste puede ser muy intenso durante una a cuatro semanas y a 

menudo se prolonga como ne~ralgia postz6ster (1,4,10,). 

A pocos d!as después de haberse iniciado la fase prodr~ 

mica aparecen erupciones cut~neas o en la mucosa a lo largo 

de la zona afectada (2,7,10,1,9,4,) que comienzan como macu­

lop~pulas er.itematosas que despu€s de varios d!as Íorman 

racimos únicos o confluentes de vesículas que son ligeras 

elevaciones con base eritematosa y estan llenas de líquido 

seroso claro, posteriormente se transforman en pústulas y 

tini:llmerl te e~ cci~tr;:is {4, 9, 2, 1, 10, 7,) , aparecen nuevos grupos 

de vesículas durante un per1odo de uno a seis días de mane­

ra que se pueden apreciar lesiones en diferentes fases en la 

misma zona anatómica (4,17,). 

Generalmente son unilaterales y no invaden m~s alla de 

la línea media (1,2,4,9,7,10,17,) sin embargo han sido repo~ 

tados algunos casos de aparición bilateral (10). 
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Las regiones m~s afectadas son el tronco, cabeza y cue-

llo (2,4,1,9,}. Las lesiones cutáneas pueden persistir por 

un periodo largo hasta de d!ez días, pero las que &e locali­

zan en la cavidad oral pueden permanecer sólo algunas horas. 

(10), cuando se rompen las ves!.culas generalmente se inicia 

la regeneraci6n epitelial sin cicatrización, sin embargo en 

personas de edad avanzada las lesiones pueden producir cica­

trizaci6n o convertirse en lesiones gangrenosas o hemorragi­

coampollares (7,4,9,10,). 

Manifestaciones Orales. 

Las lesiones en la boca son m!s difusas que en la piel, 

son de una vida muy corta, después se convierten en aftas 

dolorosas rodeadas por un halo rojo {7,17). 

Cuando se rompen las vesículas dejan ~reas de erosi6n 

dentro de la zona eritematosa, la zona erosionada tiene un 

recubrimiento 6 membrana amarillo grisaseo caseoso, oue per­

siste durante la reparaci6n de la mucosa subracente, también 

aumenta el dolor debido a la irritaci6n frecuente y exposi­

ci6n a la saliva, aire, alimento, bacterias y enfermedades 

secundarias subsecuentes (lOl, las necrosis y hemorragias 

locales no se observan tan a menudo en la mucosa como e~ la 

piel ( 7 ) . 

Complicaciones del Herpes Z6ster. 

El par craneal que se ve afectado con mayor frecuencia 

es el trigémino, en especial la rama oft!lmica (7,4,) Cespu~s 

la maxilar y con menor frecuencia la mandibular (10,7,). 

La infección sobre la rama of t&lmica puede conllevar 
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mayor peligro debido a que frecuentemente afecta la conjun­

tiva y la c6rnea: la ulceración de ~sta alt1ma puede compli­

car el exantema {7,4,1,), se puede presentar iritis, glauco­

ma, ptosis y midriasis y panoftalrn!a {7,1,10,). 

Cuando se afectan las ramas maxilar y mandibular, se 

pueden presentar lesiones en la mucosa como en piel o ambas 

(l0,7,9,17,). 

Rama maxilar, hay m~s vesículas alrededor del labio su­

perior, tambi~n se presentan en paladar, velo del paladar, 

Ovula, laringe, faringe, encía del maxilar superior y mucosa 

labial y bucal superior, por lo general son unila~erales. En 

algunas ocasiones se produce la sensaci6n de algias dentales 

rebeldes (17,7). 

Rama mandibular, la regi6n más afectada es la del aguj~ 

ro mentoniano, las ves!culas aparecen en el labio superior, 

encia mandibular, lengua y piso de la boca (7,9,17,). 

La sensaci6n dolorosa casi siempre aparece antes de la 

erupci6n vesicular y esta limitada a la mejilla y la mandib~ 

la, a menudo se confunde con dolor dentario, por lo tanto en 

los casos en que no se encuentre una causa de origen denta­

riv y ~1 ~acience presenta lintadinitis regional, se debe 

tener mucho cuidado antes ,de que se proceda a la extracci6n 

dentaria, ya que ésta puede ser el inicio de un ataque no 

exantem!tico de z6ster (7,8,). 

Es frecuente la afectación del ganglio geniculado, !o 

que ocasiona paralisis, sordera, v~rtigo, afectaci6n ocasio­

nal de la cuerda del t!mpano, y pérdida del gusto en los dos 

t~rcios anteriores de la lengua ( 7 }. 
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En el z6ster 6tico (S1ndrome de Ramsay-Hunt), se encue~ 

tran afectados los nervio& facial y auditivo. Se presentan 

ves!culas en el oído externo y par!lisis facial ipsilateral, 

que por lo regular es transitoria, hay dolor 6tico intenso, 

fiebre, naGsea acentuada, v6mito, v~rtigo, desorden gustati­

vo, vesículas linguales, trastornos de la degluci6n y fona­

ción {17,10,7,4,), y ocasionalmente descargas o derrame san­

qu1neo en el meato auditivo externo (10). Al hacer su apar~ 

ci6n las vesículas, algunas veces se desarrolla linfadenilis 

regional dolorosa ( ), también pueden estar afectados otros 

nervios craneales, en especial el IX y X. (4,10,7,17,}. 

Cuando la lesi6n por herpes z6ster se encuentra en el 

sistema nervioso central suele haber cefalea, los s!ntomas 

de afecci6n men!ngea son m!nimos o no existen, puede presen­

tarse raramente mielitis transversa, encefalitis diseminada 

y ataxia cerebelosa aguda ( 4 }. 

Tambiful se puede presentar paralisis motora durante se­

manas o m!s tiempo, cerca del 75\ de los pacientes se recup~ 

ran totalmentt:, é!:ilo:t gt::nt::ralnu=r.ta afecta a gr..i¡:.:::::; musc"..:.la::cs 

inervados por nervios que provienen del mis~o segmento raquf 

deo que está afectado por el exantema. ( 4 }. 

Z6ster sin herpes, se presenta un dolor neurllgico seg­

mentario sin ves!culas asociadas, lo que sugiere que en oca­

siones el virus se activa en ganglios sensitivos sin exten-

derse a la piel 4 ). 

Otro tipo es el z6ster generalizado, que se presenta en 

2 a S\ de los pacientes con exantema generalizado como el 



que se presenta en varicela, su curso es grave incluso mor­

tal, se presenta en personas de mayor edad o que estan inmu­

nodeprimidas con canceren fase terminal (l,2,7,4,) o con 

herpes z6ster no tratado, en ocasiones hay diseminaci6n vise~ 

ralo abdominal que termina con la muerte {4,20,). 

Neuralgia Post z6ster, después de la infecci6n por her­

pes z6ster las neuralgias son muy intensas y pueden persistir 

por me6es 6 años, sobre todo en pacientes de edad avanzada 

(7, 1, 4, J. 

No ec ho demostrado que el z6ster tenga efectos adversos 

durante el embarazo tanto en la madre como en el feto { 4 ). 

El herpes z6ster act6a como agente oportunista en el 

s!ndrome de inmunodeficiencia adquirida humano (SIDA), se CO!!._ 

sidera como un marcador de mal pron6stico, su evolución clí­

nica es prolongada y en ocasiones con diseminación de las le­

siones, su pr.esentaci6n se caracteriza por ser frecuente y 

recurrente (15,16}, las lesiones faciales severas se les con­

sidera como un signo desfavorable, rara vez se han reportado 

casos con man1festacio~es bucales ( 16 }. 



3.7 ANATOMIA PATOLOGICA. 

Varicela. 

La histopatolog!a es identica en las lesiones d~rniicas 

de varicela, herpes zOster y herpes simplex ( 4,7,). 
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La reacci6n inicial de la infecci6n viral es caracteri­

zada por la permeabilidad y fragilidad capila~. Despu~s de 

laprimera exposiciOn o de la reactivaci6n del virus latente 

en el tejido neural, la membrana de la piel y las mucosas 

muestran una dilataci6n pronunciada y fragilidad capilar de 

cé.lulas inflamatorias. El daño capilar y la subsecuente 

trasudaci6n dentro de los tejidos proporciona las condicio­

nes adecuadas para la presentación del eriLema (~5}. 

Las células de la capa basal y espinosa sufren degene­

raci6n hidr6pica con acumulaci6n rápida de l!quido en el 

espacio extracelular (4,2,1,) formandose una ves!cula trans­

lucida que contiene grandes cantidades de virus, particular­

mente durante los primeros estadios de la enfermedad ( 2 ) 

hay formaci6n de c~lulas gigantes multinucleadas {4,1,7,). 

Cuando las vesículas comienzan a secarse se hace~ turbias por 

acurnulaci6n de células inflamatorias y c~lulas epidérmicas 

descamadas y se reduce el contenido viral, cuando las lesio­

nes se transforr.ian en costras las célulGs c~i~eliales se 

regeneran desde su base y se desprenden las costras { ) . 

En los casos mortales se pueden descubrir zonas de ne­

crosis focal en las que hay células que muestran inclusiones 

intranucleares caractertsticas en toda la v!a respiratoria, 

riñones, suprarrenales, higado y otros 6rganos (4,1,}. 



Los cambios anatomapatol6gicos por encefalitis no son 

específicos, otras encefalitis virales post infecciosas son 

similares e 4 ) • 

Herpes Z6ster. 
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Hay deqeneraci6n epitelial con la formaci6n de ves!culas 

bajo las cuales hay una marcada reacci6n inflamatoria. 

Las vesículas aparecen en la epidermis son debidas a la 

tumefacci6n y ruptura de las c~lulas epiteliales (10} per­

diendose el puente intercelular, se observan células multinu 

cleadas con citoplasma eosinof!lico y pueden contener cuer­

pos de inclusi6n intranucleares (11), los cuales posiblemente 

sean debidos a la degeneraci6n nuclear causada por el virus, 

estos cuerpos de inclusi6n producidos en la infecci6n por el 

virus herpes zóster se llaman cuerpos de Lippschutz, y las 

células aumentadas de tamaño se les llama balonoides (10) • 

También puede haber degeneraci6n reticular afinque no es es~ 

c!f ica de las enfermedades virales pues se observa también 

en dermatitis vesicular (11). 

Son similares las lesiones en los ganglios, hay infiltr~ 

ci6n linfocitaria extensa, hemorragia focal y destrucción de 

c~lulas nerviosas seguidas de fibrosis en semanas o meses, 

{4,10,11,} hay inflarnaci6n de los segmentos adyacentes de la 

médula 6 tallo encef~lico, que afecta las astas posteriores 

m!s que las anteriores, cuando hay diseminación al asta ante­

rior se produce paralisis motora, aúnque esta complicaci6n 

es rara e 4 ) • 
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3.8 DIAGNOSTICO. 

La varicela se puede reconocer con facilidad en base a 

los datos cl!nicos t!picos siendo de gran utilidad los ante­

cedentes de exposici6n anterior {4,1,8,). 

El herpes z6ster generalmente re reconoce por las neu­

ralgias tan marcadas y la erupción unilateral y seqmentaria 

en racimos (4,8,9,10,11). 

Diagnóstico de Laboratorio. 

Se us6 durante mucho tiempo la tinción negativa (1,2,4, 

8,3,9,) y visualización por microscopia electr6nica para di­

ferenciar la varicela de la virue:.la (1,3,), despu~s de que 

se erradic6 esta altima enfermedad, la tinci6n negativa per­

di6 fuerza en el diagnós.tico de las infecciones herpéticas 

( 3 ) porgue no se puede hacer la dif erenciaci6n de VHS y 

w-z (4,3,9,). 

Ultimamente la microscop1a electrónica ha dado otras 

perspectivas como el uso de anticuerpos monoclonales marcados 

con part!culas de oro coloidal que e& de gran sensibilidad y 

especificidad ( 3 ). 

La fijación del complemento sigue siendo la t~cnica más 

usada en el a~agnóslicv s~rol5~ico d~ infecciones por h~rpes 

simplex y varicela-z6ster {2,4,3,9,8,), la diferenciaci6r. e~ 

tre infecci6n primaria y recurrente s6lo se puede establ(.:cer 

cuando el suero fue tomado en la fase aguda de la enfermedad 

(4,3,} ¡ resulta negativo en neutralización y se demuestre 

posteriormente la seroconversión 6 por detección de la IgM 



especifica en un suero con anticuerpos. Si en la fijación 

de complemento el suero es negativo, esto no indica que no 

haya habido contacto anterior con el virus correspondiente, 

por lo que una seroconversi6n de negativo a positivo no es 

1ndicativo de primoinfecciOn ( 3 ), el diagn6stico serol6-

qico de la infección recurnm le se dificulta porque a par­

tir de un número de reactivación no se produce elevaci6n en 

el t!tulo de anticuerpos (3,4,). 

O~ras técnicas serol6gicas como la prueba de inmuno­

fl uorescencia de membrana para VV-Z (2,4,3,), prueba de he­

ma9lutinaciOn de inmunoadherencia IAHA, varios m€todos con 

ELISA y diferentes métodos para medir la inmunidad celular 

in vitre (1,2,4,3,). El análisis del ADN viral por enzimas 

de restricción es una herramienta muy eficaz tanto en estu­

dios epidemiológicos como de variabilidad, esto se puede 

hacer mediante el empleo de mareaje radioactivo biotenado 

6 sulfonado. ( ) . 

Diaqn6stico Diferencial. 

Varicela 

Otras enfermedades que provocan erupción vesicular y 

gue se deben de diferenciar de la varicela son: Viruela, 

eccema de vacunaci6n, eccema herp~tico (herpes z6ster ge­

neralizado y herpes simplex), erupci6n variceliforme de 

Kaposi (1,7,4,) rickettsiasis pustulosa, enfermedades pro­

vocadas por ciertos virus coxsakie, exantemas alérgicos y 

por enterovirus (4,1,). 
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Herpes Z6&ter. 

El herpes sirnplex recidivante o el herpes zosteriforme, 

a veces adoptan una forma segmentaria, pero no es t~n dolo­

roso y rara vez se acompaña de linfadinitis regional (4,7,10,) 

el herpes simplex es recurrente y el z6ster raramente reine! 

de 4 ). 

El z6ster no exantem~tico s6lo se puede identificar me­

diante los antecedentes y la exclusión de otras enferr.tedades, 

la neuralgia pr6dromica pu~dé confundirse con erjcipela u 

otras piodermatosis, porque s6lo existe un eritema edematoso 

1:.ier. circunscrito si.n ves!culas { 7 ) • 

En la mucosa de la boca la disposición unilateral y 

segmentaria descarta la gingivo estornátitis herp~tica primaria 

( 7 ) , las lesiones tambi~n se pueden confundir con estomat~ 

tis aftosa y con las lesiones producidas por problema~ care~ 

ciales que presentan Qlceras dolorosas de la boca, comisuras 

y borde de la lengua, por deficiencia de hierro o anemia fc­

rropriva ( 5 ) . 

La varicela en un individuo mayor se confundiria con her 

pes zóster generali=ado ~ 7 ). 
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3, 9 TRATl>MIENl'O. 

Varicela. 

No hay tratamiento específico, el tratamiento es sinto­

mático y tiende a aliviar anicamente las molestias locales y 

evitar o controlar las infecciones secundarids (14,5,4,11,) 

dentro de los medicamentos usualmente indicados estan: 

Acetarninof~n, para fiebre intensa y s1ntorna~ generales, alm~ 

d6n (baños tibios}, loción de calamina y antihistam1nicos 

petra e:l prurito (5,4,11 1 ), antibióticos (111, no se deben 

administrar salicilatos, por su pasible relación con el s!n­

dromf' de RPye, st- dtbt- rf'comeuder mucha limpieza. {e~ptcial­

mente en las uñas) para evitar una infecci6n d~rrnica, en 

pacientes que sufren encefalitis o neumonía por varicela se 

recomienda ventilación e hidratación, equilibrio de electr6-

litos y nutrici6n. 

En los pacientes que reciben tratamientos inmunosupre­

sores como corticoesteroides y otros tratamientos, se debe 

reducir la dosis del medicamento, hasta que la enfermedad d~ 

saparezca (4,11,) 

Herpes Z6ster. 

Cuando no hay complicaciones el tratamiento es sintom§­

tico y de sosten (4,11,14,5,) dietas !Iquidas, y el uso de 

antibiOticos para eliminar la posibilidad de infecciones se­

cundarias (11 l . 

Para la neuralgia se indican analg~sicos como ácido 

acetil sal!cilico o code!na (4,5,) vitamina B 1 y B 12, 



en los casos muy dolorosos, infiltraci6n local o bloqueo 

con ep!nefrina y xilocaína (S ), el uso combinado de anal­

g~sicos y tranquilizantes son Gtiles para romper el ciclo 

doloroso (4,5,). 

Para aliviar el prurito, el dolor y secar las lesiones 

se usan varios medicamentos t6picos corno antihistamínicos 

(estos también por v!a oral), loci6n secante {4,5,) alcohol 

alcanforado, yoduro de bismuto, calamina, etc. ( 5 ), las 

irununoglobulinas han dado buenos resultados (ll,10,). 
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Los pacientes que tienen alteraci6n inr.unitaria y que 

están bajo tratamiento inmunosupresor se les debe reducir la 

dosis del medicamento hasta que la enfermedad se haya corre­

gido (4,ll,). 

Quimioterapia Antiviral para Varicela y Herpes Z6ster 

(VV-Z). 

El VHS y vv-z, son los virus donde la quimioterapia ha 

logrado mayores resultados, la mayoria de los anti herp~ti­

cos son an~loqos de nucle6tidos y actQan inhibiendo la re­

plicaci6n viral ( 3 ) • 

Vidarabina (arabinosido de adenina, Ara-A}, inhibidor 

de ADN tiene resultado eficaz en los adultos con neumonía 

grave y en pacientes inmunodeprimidos por varicela ( 2 ), 

por v!a intravenosa disminuye la probabilidad de disemina­

ci6n visceral potencialmente letal del virus varicela-z6ster, 

en pacientes con alteraciones inmunitarias {2,19,4,) es útil 

para la encefalitis herpética y por z6ster ( 3 ), se debe 



administrar en la fase inicial de.las infecciones para pro­

ducir efectos rttiles. 
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Uno de los incovenientes de este medicamento es que es 

muy insoluble y se debe administrar con un gran volúmen de 

l!quidos (19,4,), se utilizan dosis de lOmg/kg por v!a intr~ 

venosa cada doce horas, durante cinco a siete d!as { 4 ). 

La vidarabina produce cierto daño en la célula hu6sped 

( 5 ), sin embargo su toxicidad es mínima y aceptable ( 3 ). 

Ribavirina de amplio espectro, es efectivo contra la ·-1e.. 

ricela y herpes z6ster, se administra por v!a oral, parente­

ral, t6pica y aerosol, se tolera bien y se han presentado 

m!nimos efectos secundarios ( 5 ). 

Idoxuridina (5-yodo-2-desoxuridina o IUDR), se ha usado 

en la queratitis herpética y zóster ( 3 y en las infeccio­

nes cutáneas por varicela-26ster (4,1,) su aplicac!on cons­

tante en estadios iniciales ha disminuido el dolor, su uso 

es controvertido (19}, al igual que la vidarabina causa daño 

a las células del huésped. 

Acyclovir (acicloguanosina o Zovirax) inhibidor de ADN 

es el antiviral rn&s Gtil disponible en la actualidad,es me­

jor que vidarabina (20,19), puede administrarse por v!a t6-

pica intravenosa y oral (19), por vía oral se absorbe en 

forma limitada (10-30%), (19,4,). 

Hasta el momento el acyclo'Jir parenteral constituye el 

trata.miento de elecci6n en las infecciones más graves por 

VHS y VV-Z, (19). 



Por v1a intravenosa es eficaz en infecciones por 

varicela-z6ster, reduce considerablemente la diaeminaci6n 

cut~nea y visceral en pacientes normales y con alteraci6n 

inmunitaria (4,2,20,19,3,), en particula~ si se administra 

en los tres d!as siguientes al inicio de la erupci6n ( 2 ). 
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Administrado por v!a intravenosa o a dosis altas orales 

(BOOmg cinco veces al d!a durante siete d!as), acelera la 

cicatrizaci6n del rash y reduce el dolor de la fase aguda 

(19,21,) no se ha demostrado ningfin efecto en la neuralgia 

post herpética (19). 

Las cepas de VHS y VV-Z, resistentes al acyclovir no 

son comunes pero pueden &urgir después de una adrninistra­

ci6n cr6nica (19,22,) muchas de estas cepas siguen siendo 

sensibles a la vidarabina y trifluoridina {19). 

El acyclovir se usa en personas con inmunodeficiencia 

adquirida {SIDA) y con manifestaciones de herpes z6ster y 

varicela (20, 21, 22,), reduce la extensión y diseminación 

de la erupci6n hacia el tejido adyacente, reduce el perio­

do de formaci6n de nuevas lesiones, la incidencia de ul­

ceraci6n y la prevalencia del dolor (21). 

Tiene m!nina toxicidad y alta especificidad (3,4,J 

pero puede conducir a insuficiencia renal (19,20,) por lo 

regular reversible, y tambi~n a disfunci6n del sistema 

nervioso central (20). 

Interfér6n, no ha encontrado un !.ugar definido er. el 

tratamiento de infecciones virales (19). 
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El uso de interfer6n o inductores se interfer6n no tienen 

acci6n curativa radical, sirven para proteger a las células 

no infectadas por lo tanto limitan la propagación del virus 

en los tejidos, &U aplicación es tópica (unguento o polvos), 

su uso es de utilidad en infecciones aeveras y en extremo m~ 

lestas como las lesiones ulceradas de córneas o de los 6rga­

nos genitales, lesiones mucocutAneas y las lesiones produci­

das por el virus herpes z6ster. 

Las lesiones eruptivas ceden en un lapso corto y remi­

ten totalmente antes de una semana, estos preparados no evi­

tan las reca1das, pero si prolongan considerablemente ~l 

lapso entre una y otra ( 5 ). 

Factor de transferencia, est& aclarado en todos sus as­

pectos; actGa como inductor de interfer6n en lesiones por 

herpes z6ster. 

El factor de transferencia causa un incremento de la 

inmunidad celular espec!fica y no específica y su capacidad 

inrnunoreguladora lo que se traduce en una rápida eliminación 

del virus y por lo tanto la remisión de la enfermedad ( 23 ). 
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3 .10 INMUNIDAD. 

La illportancia de la inmunidad en la eliminaci6n de la 

infección por herpesvirus y la prevención de la& recurrencias 

se deduce de la alta insidencia de infecciones herpéticas 

en los sujetos inmunocomprometidos y de la gravedad de los 

síntomas de la enfermedad en estos pacientes ( 3 ). 

Después de una infecci6n por el virus de la varicela 

VV-Z, el paciente queda inmune toda la vida (2,3,4,), sin 

embargo se han manifestado segundos ataques de varicela en 

pacientes con inmunidad humoral y celular específica 

anti-VV-Z, estos han presentado niveles bajos previos a la 

exposici6n, con una respuesta pobre a la convalecencia. De 

todas formas la protecci6n parece relacionarse can anticuer­

pos especificas a VV-Z, por lo que el suministro pasivo de 

T-globulinas anti-VV-Z, proteje a niños normales de tener 

varicela {2,4,). 

Estndios realizados al respecto han dado la siguiente 

hip6tesis: en la varicela los fen6roenos de inmunidad celular 

tienen tambien gran importancia, pero es en las recurrencias 

de herpes z6ster donde adquiere mayor relieve;porque este se 

presenta a pesar de la presencia de anticuerpos anti-VV-Z 

{ 3 ) . 

El primer ataque de herpes z6ster no confier~ inmunidad 

para ataques futuros, y la probabilidad de que exista un se­

gundo ataque es la misma, si no ligeramente mayor que la de 

tener el primero. { 4 ) . 



3.ll MEDIDAS PARA EL CONTROL DE LA ENFERMEDAD. 

No se cuenta con medidas apropiadas para la poblaci6n 

general ( 2 ) • 

Los niños o adultos con disfunci6n inmunitaria o bajo 

tratamiento de glucocorticoides o medicamentos citot6xicos, 

no deben exponerse a la varicela porque la enfermedad puede 

ser muy grave, e incluso mortal. El uso de VZIG puede modi­

ficar el curso de la enfermedad en estos niños ( 2 ). 
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Existe una vacuna de virus atenuados que se usa genera~ 

mente en niños inmune deprimidos bajo control, (1,2,4,3,) 

dando resultados satisfactorios. Sin embargo para su uso en 

toda la poblaci6n, necesitar!a dar una respuesta de inmunidad 

comparable con la que dan las infecciones naturales, porque 

si la inmunidad que da es a corto plazo, esto podr!a ocasio­

nar que hubiera un incremento de adultos sensibles, en los 

que la enfermedad se presenta m~s grave ( 2 ). 

Cualquier vacuna que se utilice, necesita ser evaluada 

para la morbilidad subsiguiente debida al z6ster y comparada 

con la respuesta a las infecciones naturales de la niñez, 

con el virus de la varicela VV-Z ( 2 ). 
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3.12 PREVENCION. 

Varicela. 

La inmunoprof ilaxis de varicela se basa primordialmente 

en la inmunizaci6n pasiva, con suero inmune de alto título 

de anticuerpos anti-VV-Z ( 3 ). 

La inmunoglobulina sérica humana administrada a niños 

norr.;alcs e., el transcurso de tres d~~s después de la expos~ 

ci6n a la varicela, no previene la enfermedad pero si la 

atenua ( 4 ) • 

La globulina inmunizante USP estandar carece de valor 

por el bajo t!tulo de anticuerpos anti varicela ( 2 }. La 

inmunoglobulina V-Z (globulina varicela-z6ster inmunizante 

VZIG), 2 ), preparada de plasma mixto de pacientes conva-

lecientes de herpes z6ster, es más potente contiene altos 

títulos de anticuerpos espec!ficos contra virus v-z, previe­

ne la varicela en hu~spedes normales y reduce la morbilidad 

Y ~ortalidad en hu~spedes susceptibles de alto riesgo, co~o; 

Pacientes pedi&tricos, recien nacidos de madres con varicela, 

niños in.munosuprimidos o adultos raeyoprágicos, expuestos al 

riesgo de infecci6n cruzada intrahospitalaria ( 1,2,4,), o 

que se presente una infecci6n dise~inada grave, se debe 

administrar en el transcurso de 96 horas después de la ex­

posici6n ( 4 ), esta no tiene valor terapéutico unü vez ini­

ciada la varicela ( 2 }. 

Se han desarrollado dos tipos de vacuna atenuada de VV-Z: 

La cepa KMaC y la cepa OKa, con esta Gltima se han realizado 
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m!s estudio&, se ha probado su eficacia en grupos de alto 

riesqo con resultados satisfactorios en cuanto a efectos se­

cundarios y clara protecci6n frente a la enfennedad ( 3 ) • 

Sin embargo hay controversia por los efectos a largo plazo y 

porque puede producir infecci6n latente (1,2,4,}, se compro­

b6 que no estaba lo suficientemente atenuada como para 

aceptarla ( l ). 

La vacuna atenuada de la cepa OKa, induce tanto irununi­

dad hu."nOr~l corno celular (3,24,) y se usa en estudios contr~ 

lados en niños inmunosupr1midos con enfermedades malignas 

para prevenir la diseminaci6n de la varicela, en estos pa­

cientes la utilidad rebasa los riesgos posibles (4,2,1,3,24,}. 

La vacuna OKa es segura por su elizado efecto inmun6ge­

no, despu~s de la vacunaci6n en los niños protege frente al 

96\ de las exposiciones a la varicela natu:al durante el pr~ 

mer año (24). Los casos de varicela que se producen en los 

niños vacunados presentan síntomas m!s leves (3,24,) 

Existe otra vacuna que es combinada frente al sarampiGn, 

paroti~itis, rubeola y varicela (SPRV), produj6 seroconver­

siones para los cuatro componentes de forma análoga. i.üs 

expuestos a la varicela quedaron protegidos completamente 6 

presentaron un exantema discreto y los índices de reacción 

no se incrementaron en el caso de la vacuna combinada, quiz~ 

debido a la pequeña cantidad de virus en la vacuna de la va­

ricela utilizada, o a su grado de atenuación. Se observó 

la persistencia de anticuerpos un año despuás de la irununi­

zaci6n. ( 25 l. 



Herpes Z6ster. 

Hasta el momento no se conoce ningún medio eficaz para 

su prevenci6n ( 4 ). 

47 

El herpes z6ster al ser una reactivación end6gena de la 

primoinfecci6n (2,4,1,3,}, no se puede garantizar ninguna 

inmunoprofilaxis, sin embargo se ha comprobado que el herpes 

z6ster es más grave en pacientes con una deficiente respues­

ta humoral a VV-Z, por lo que algunos investigadores consid~ 

ran adecuado el suministro del suero inmune, con objeto de 

disminuir los posibles efectos del zóster en grupos especia­

les de pacie~tes, co=o les i~..:.u.,o¿cpr~=idos ( 3 }. 



J.13 ERRADICACION. 

A pesar de los descubrimientos hasta ahora alcanzados 

para prevenir la primera infecci6n o varicela, no se conoce 

ningt1n medio para eliminar el virus latente del ganglio, lo 

que imposibilita su erradicaci6n en la población ( 4 ). 
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IV CONCLUSIONES. 

El Cirujano Dentista debe tener un conocimiento claro en 

cuanto a las enfermedades infecciosas para establecer el 

diagn6stico oportuno y evitar mayores complicaciones. 

Debe de adoptar las medidas de higiene personal necesa-

rias como el uso de guantes, lentes, cubrebocas, para evitar 

el contagio directo con personas que aan no se les haya ~a-

nifestado la enfermedad y sea difícil detectarla, y que pue-

den actuar como agentes transmisores, ya que el dentista ~u~ 

de ser el primer infectado, padeciendo quizá la prime~a in-

fecci6n que es la varicela o la reactivaci6n de ésta, que es 

el herpes z6ster. Tambi~n debe tener altas medidas de higie-

ne general en el consultorio, ya que este puede actuar como 

transmisor indirecto {tercera persona), de la infecci6n. 

Es importante considerar que el virus de la varicela-

z6ster tiene tropismo por el nervio trig~rnino y determinados 

dientes, debido a ello puede provocar confusión en el diagn6~ 

tico y por lo tanto en la decisión adecuada sobre el tratamie~ 

to, incluso puede conducir a extracciones dentarias innecesa-

rias. 

La intervensi6n quirdrgica dental en pacientes aue hayan 

tenido exposici6n reciente a la varicela y se encuentre el 

virus en periodo de incubación, puede ocasionarseles con el 

tratamiento complicaciones corno: La infección del trigémi­

no o bien la reactivaci6n del virus y el desarrollo por lo 

tanto de la enfermedad de herpes z6ster. 

tsU US\S 
SAllR UE LA 

t\O DlBt 
BiBl\OTEC~ 
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La atenci6n médica de la varicela resulta importante por 

el sector de la población que se ve afectado y por su incide~ 

cia, sin embargo su evoluci6n y pron6stico son favorables en 

la mayoría de los casos. Con respecto al herpes zóster su i~ 

cidencia es mínima y su pronóstico es bueno, at'lnque puede re­

sultar incapacitante. 

Las infecciones herpéticas son las que la ciencia ha l~ 

grado mayores logros, actualmente se cuenta con productos 

farniacedticos para combatir la infección y disminuir sus man~ 

festaciones, sin embargo aún no se ha logrado eliminar la to 

xicidad que en mayor o menor grado poseen. 

Por otra parte los productos desarrollados hasta el ma­

men to para prevenir la infección, no han mostrado ser efica­

ces, debido a que no se ha logrado obtener una cepa vacunal 

apat6gena totalmente. 

Por estas condiciones y por las caracter!sticas de in­

fección del virus no es posible la erradicaci6n de estas dos 

enfermedades. 
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