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I. IRTHODUCCION.

La Varizels es unz enfermedad infecciosa, benigna, alt_a_
mente contagirosa, de etiologia viral, gue se caracteriza por
producir vesfculas cutéfneas y crales acompahades de fiebre,
prurito, mialgiz, entre otres alterzciones. Esta infeccibn
esté presente en todo €l mundo y su tasa de mortalidad es ba
ja, reviste importanciz debido al n@imero de infectados, a su
f&cil diseminacifn, a las complicaciones secundarias o secue
las que se puedan presentar y la posibilidad que el virus se
reactive en la etapa adulta provocande lz enfermedad denomi-
nada Herpes Z&ster.

E] Herpes 2Z6ster es una enfermedad que se presenta gene
ralmente en personas mayores de 50 ahos, se debe como se men
cionf anteriormente a la reactivacién del virus varicela-206s
ter. Sin embargo en esta segunda presentacién, el nimeroc de
vesfculas que se producen es menor, pero se manifiestan con
gran dolor., Su incidencia y mortalidad es baja, sin embargo
pueden presentarse complicaciones y dejar secuelas como, la
neuralgfa postzbster, gue puede persistir durante meses O
anos.

El conocimiento de las dos entidades clfnicas del virus
varicela-z6ster, por parte del Cirujano Dental tiene impor-
tancia debido a gue bajo ciertas condiciones &ste puede
actuar como tercera persona en el mecanismo de contagio. Se
ha sugerido que en determinadas circunstancias la extraccién
dental puede ser un agente causal en la infeccifn de Herpes

Z6ster y del nervic trigemino.
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por otro lado, la no deteccién oportuna de la enfermedad

Herpes 2Z6ster, en un paciente que acude al consultorio con
sintomatologfa aparente de una infeccifn dental, puede ocasio
nar extracciones -dentarias innecesarias.

El prop6sito de €ste trabajo es presentar una revision
bibliogrifica sobre la infeccifn producida por el Virus Vari

cela-Z6ster, y sus implicaciones en la pr&ctica odontolégica.



1.
n) .-
B) .-
c).-
D).~
E).-

PROCEDIMIENTO.

Se obtuvo la informaci6n referente al tema:

“INFECCION POR VIRUS VARICELA-ZOSTER".

Compilandola de publicaciones médicas y de investigacifn
cientifica en general como: libros y artfculos origina-
les de publicaciones perfodicas.

Se ordené y clasific6 la informacibn,

Se analiz6 y discutif la informacién.

Se precento una resefia de la literatura consultada.

Se establecier6n conclusiones orientadas a la préictica

odontolégica.



1II. ANALISIS DE LA INFORMACION.

INFECCION POR EL VIRUS VARICELA-Z20STER.
3.1 ANTECEDENTES.

3.1.1 Origen de los Virus.

Existen varias hipStesis acerca del origen de los virus;
la mis aceptada { l,) es la que se trata de un elemento sub-
celular, se basa en que todos los virus dependen para su repli
cacibn de las reservas energéticas de los ribosomas y en algu
nas de las enzimas de sus huéspedes celulares; por lo gue de-
ben de haber evolucionado después de las c&lulas y haber de-
rivado de ellas. La hipftesis propone gue los virus proceden
de &cidos nuclefcos celulares, actualmente se definen como ge
nomas virales. Pudieron haber sido genes celulares presentes
ya sea en los cromosomas O en los organelos celulares (mito-
condrias y pl&smidos) ,b este mecanismo sucede en los virus gue
contienen &cido desorribonuclefco (ADN) en su genoma; respecto
a los virus gue en su genoma contienen &Scido ribonucleico
(ARN) , se considera a este material como un ARN de transferen
cia a partir de un segmento ARN mensajero, o se originaron a
partir de complejos de ribonuclecproteina que encierran la
forma en la cudl el ARN mensajero se transporta del nficleo al
citoplasma, © bien derivaron de las copias de ARNmensajero de
virus ADN y adquirieron capacidad para reproducirse directa-

mente ( 1l,). El genoma de &cido nuclefco adquirib después



la informacién genética para las unidades protefcas de la
cipside ( 1 ). Es decir que los virus pueden ser componentes
de células huéspedes que se volvieron aut6nomas. Poseen ge-
nes que han adquirido la capacidad de existir de manera inde
pendiente de la cflula., En las células del huésped existen
secuencias anflogas a las de los retrovirus, la mayor parte
de los virus peguefnos pudieron haber evolucionado asf ( 2 ).

Otra hipStesis menciona gque los virus evolucionaron a
partir de c€lulas de vida libre, no hay pruebas de gque hayan
surgido de las bacterias, pero existe la posibilidad de que
lo hicieran de otros microorganismos intracelulares cbliga-
dos, como las clamidias, son embargo, los poxvirus son tan
grandes y complejos que podrian representar productos evolu-
tivos de alglin ancestro celular ( 2 ).

Por otro lado, los grandes virus de los grupos del her-
pes ¥ de la varicela muestran poca semejanza con el DNA de
la cé&lula huésped ( 2 ).

’ La seleccién, mutaciSn y adaptacién subsecuentes con&u—
jeron a la evoluci6én de variedades de virus con genomas ca-

racterfsticos ( 1 ).

Herpesvirus

La capacidad de los herpes virus de permanecer latentes
en el organismo del huésped, les permite coexistir con el
hombre desde épocas muy remotas. La palabra herpes se usa
desde hace 2500 afos, para referirse a un grupo de enfermeda
des de la piel que se caracterizan por ulceraciones crénicas.

(3).



Nahmias (Nahmias, A. J.: The Evolution of Herpesvirus
1974}, menciona que los virus encontrados en los vertebrados
inferiores son en realidad huésped-especfficos, la amplia dis
tribucién de la familia, sugiere origen muy antiguo, la varie
dad tan amplia de gquanina+citocina, encontrada en los &cidos
nuclefcos de los herpesvirus es compatible con esta interpre
tacifén (1 }.

Wildy (N&jera R.: La Infeccifn Herp&tica 1989}, menciona
que la palabra herpes se reserva generalmente para referirse
a las enfermedades producidas por la infeccifn de dos virus
gue se pueden clasificar como neurotropos; 1) Herpes Simplex
(facial o genital), 2} Herpes Zfster (varicela-z@lster}. ( 3 )

El virus varicela-z6ster produce dos distintas enfermeda
des; varicela y herpes 26ster; durante mucho tiempo se consi
der6 gque eran producidas por agentes distintoes. En 1825
Kundratitz {(N&jera R.: La Infecci6n Herpética 1989), demuestra
la diferente identidad entre los virus de la varicela y el her
pes 26ster. (3 ).

hdem&s dentro del grupo de los herpesvirus existen otros
como citomegalovirus, y el Epstein-Barr (4, 3, 1, 2, 5,) que
son de afinidad linfotrépica (3,1,2,).

o2 de herpesvirus 2n 30 diferentes



~

3.1.2 Los Primeros Casos Reportados.

Herodoto (1900 afos A.C.), (Alvarez,CH.F.: Estado Actual
de la Infeccibn por Herpes, 1983), descubribf por primera vez
las lesiones herpéticas, refiriendose al herpes labial.

En 1736 el francés astruc ( 6 ), en su obra De Morbis
Venerels Libri Sex, describié por primera vez el herpes geni
tal.

Por 1920 ( 6 ), se logra transmitir el herpes simplex
labialis vy genitalis y no asf el z6ster, en animales, lo gue
establece gue son entidades separadas.

En 1921 Lipschutz ( 6 ), propusb6 que el herpes labialis
y genital eran producidos por agentes diferentes.

En 1935 Hass ( 6 ), notific6é el primer caso de enfer-
medad neonatal.

En 1968 Nahmias (Nahmias,AJ.: Antigenic and Biclogic
diference in Herpesvirus Hominis, 1968}, comprobdé que el
virus asociado a lesiones genitales era el tipo 1 (VHS-1}, v
el que se encontraba en las lesiones genitales era el tipo 2
{(VHS-2), y gue estos mantenian ciertas diferencias antigéni-
cas entre si.

En 1375 Overall {(Overall,J.D.: Genital Herpes Virus Ho
minis Infection in Mice, 1975), experimentd ia infeccifn en
ratones y cobayos, 1os cuales proporcionaron datos importan-—
tes en cuanto a patogenia, :eépuesta inmune, latencia, evalua
cifn de drogas antivirales y vacunas.

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

Genetics to the Design of Live Herpes Simplex Virus Vaccine
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in Procecings of the 17th, 19£2}, después de estudios de ge-

nérice molecular propuso ung vacuna viva, la cual redujo la

nesrovirvliencia { € ).



3.2 DEFINICION DE LAS ENFERMEDADES VARICELA Y

HERPES 20STER.

La infeccién por el virus varicela-z6ster involucra dos
entidades clinicas diferentes, la primera denominada varice-
la, gue se produce por la primoinfeccifn y el denominado her
pes z6ster que es la reactivacifn del virus gue se encontraba
come infeccifn latente en el mismo individue. (1,2,7,4,8,).

La varicela es una enfermedad infecciosa benigna, alta
mente contagiosa, gque afecta principalmente a los nifios, se
caracteriza por producir lesiones vesiculares en la piel y
las membranas mucosas, las lesiones aparecen en grupos duran
te varios dfas. En nihos gue estan en estado de inmunodefi-
ciencia el padecimiento puede ser grave y meortal (9,1,2,4,3,).

El herpes 28ster se produce por la reactivacibén del
virus que quedo latente en los ganglios sensoriales desde el
primer ataque de la enfermedad, generalmente se presenta en
‘el individuo adulto y rara vez en nifios, es una enfermedad
esporfdica, incapacitante y aguda. (1,2,3,4,9,), se caracte-
riza por la inflamacién de las raices ganglionares dorsales
© de los ganglios nerviosos craneales extramedulares, y por
cl 2oclor localizadu a lo largo de la distribuci6n del nervio
afectado y la presencia de erupcicnes vesiculares en la piel
sobre una zona finica o vecina del dermatoma, también se pue~
den presentar en las membranas mucosas. Ocurre en personas
inmunodeprimidas por: Neoplasias, traumatismos lccales,
stres, o nuevas infecciones masivas del herpes z6ster (9,1,2,

7.,4,10,8,), regularmente es una infeccién endSgena (9,4,).
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3.3 EPIDEMIOLOGIA.

3.3.1 Especies Afectadas.
El virus sS5lo es pat6geno para el hombre en forma natu-
ral (2,7,) y experimentalmente en cobayos, ratones ( 6 } y

monos { 8 ).

3.3.2 Inoculacién.

En 1925 Kundratitz (Ndjera,R.: La Infeccidén Herpética,
1989), al reproducir lesiones semejantes a las de la varicela
por inoculacién de voluntarios, con lfquido vesicular de pa-
cientes infectados con el virus z6ster, demostrS$ la identidad
entre los virus de la varicela y el z8ster, que se habfan
considerado hasta entonces enfermedades producidas por agentes
distintos ( 3 }.

La infeccibén experimental en nifios con el liquido vesicu
lar de herpes z6ster dié lugar a la formacifn de vesiculas
en el sitio de la inoculacifn en un lapsoc de 10 dfas, gue
puede ser seguida por la formacién de lesiones cutineas gene
ralizadas de varicela.

Los nifios gue se aliviaron de una infeccién de herpes
z6ster inducida, son resistentes a la varicela, y los que
padeciercn varicela no son muy sensibles al virus herpes
z6ster { 2 ).

La varicela fue producida experimentalmente por inocula
cifn directa del lfguido de vesiculas de un nifo infectado

a un nifio sano ( 8 ).
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La inoculacién experimental del lfquido de vesficulas de
un nino infectado con virus z6éster a un mono, produjo cuerpos
de inclusif6n intranucleares en los tejidos de €ste Gltimo ( 8 ).
Los anticuerpos al virus varicela-z6ster pueden medirse
por fijacién de complemento, precipitacifn en gel, neutraliza
cifn o inmunofluorescencia indirecta a los antfgenos de mem-

brana inducidos por el virus ( 2 ).

3.3.3 Distribucibn Geogr&fica.
La enfermedad esti presente en la poblacién 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 epidéf
mica cada 2 o 4 afos ( 4 )}, generalmente se presenta en los
nifos, sin embargo también puede aparecer en personas adultas.

Se puede observar durante todo el afo, afingue es més
frecuente en primavera e invierno ( 9, 1,2,7,4,).

La infeccién por herpes z6ster no es epidémica ni esta
cional, la infeccifn puede aparecer en cualquier C(poca del
afio y a cualquier edad, sin embargo predomina en personas

mayores de 50 afios y de manera esporadica (i,2,3,4,}.

3.3.5 Incidencia.
La varicela, su incidencia anuval en Estados Unidos es de

1500 casos por 100,000 habitantes ( 3 ), o 200,000 enfermos
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anualmente ( 2 ). En Espafia se declararon 327,454 casos de
varicela en 1985 (Boletfn Epidemiol6gicc Semanal), lo gue
hace suponer una incidencia anual de 832,11 casos por
100,000 habitantes ( 3 ).

En forma general, la mayor incidencia se observa en la
poblacién que se encuentra entre los 2 y 8 afios, con un in-
dice miximo cuando esta comienza a asistir a la escuela (9,1,
2,7,4,3,).

Es una de las enfermedades infecciosas m&s contagiosas
en nifios susceptibles, expuestos en el mismo hogar el fIndice
de atague fue del 87%, en adultos con antecedentes supuesta-
mente negativos llegé al 8% (4,1,).

El herpes z8ster es una enfermedad esporidica de baja
incidencia va de 1 por 10,000 a 3 por 1000 habitantes por
afio (3,11,4,), siendo 14 veces mis alta en personas mayores
de 80 afios que en los nifies (4,10,1,2,3,8,11, )afinque también
se observa en la poblacién que se encuentra entre los 15 y
19 afioes (11,}. en neonatos y nifics { B ).

Los datos sobre la incidencia segfin la edad, sugieren
que el 50% de ias personas habrin sufrido un episodic para la
edad de 85 afios y 1% habri presentado dos periodos de la
infeccién ( 4 ).

Tanto los episodios iniciales como las recurrencias son
mds frecuentes en huéspedes con trastornos de la inmunidad
celular, tratamientos inmunosupresores, trastornos malignos
como linfomas y enfermedad de Hodgkin {4,9,11,), diabetes
sacarina, traumatismos locales o adquisicién a través del

fitero o la lactancia ( 4 ).
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3.3.6 Morbilidad.
La varicela, Sabin establecif gue el virus que causa
esta enfernedad es uno de los m&s contagiosos y gue tarde O
temprano afecta a todas las personas del mundo ( 9 ).
El herpes z6ster afecta anualmente casi al 1% de la
poblacibn, su frecuencia aumenta con la edad, la mitad de

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

3.3.7 Mortalidad.

La tasa de mortalidad de la varicela es muy inferior al
1%t én 10s enfermos qQue no presentan complicaiones. En la
varicela neonatal (contraida de la madre inmediatamente antes
o despu€s del nacimiento), la tasa de mortalidad puede ser
del 20%, en la encefalitis por varicela es aproximadamente
del 10%, y en los adultos con neumonfa por varicela el 20-30%
(2.

La tasa de mortalidad de herpes z6ster es menor al 10%
(4 ), del 2 al 5% de los pacientes presentan infeccién ge-
neralizada gue en ocasiones finaliza con la muecte ( 2 ).

.8 Transmisila.

La varicela se disenmina por gotitas de saliva, lagrimas,
expectoracién y sugdor, suspendidas en el aire, © por contacto
directo con las lesiones infectadas, también puede diseminar
se de una persona a otra a través de un tercer sujeto {(con-
tacto indirecto).

La varicela se transmite desde un dfa antes que se inicie
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el exantema, hasta que todas las vesiculas han formado costra
(5 o 6 dfas despufs de que aparezca el exantema), de manera
que el pr6édromo y las fases tempranas de la erupcibn son los
perfodos en que la enfermedad es m&s transmisible ( 4 ).

Se ha considerado muy alta la transmisiSn en el hogar a
través del contacto con personas infectadas. En nifios recien
nacidos no inmunes la varicela también se puede transmitir
por via trasplacentaria o por contacto directo post parto con
la madre infectada.

La varicela puede presentarse despufs del contacto con
individuos gue padecen la infeccibn por herpes z8ster, pero
es m&s probable la transmisi6n después del contacto con perso
nas gue padecen varicela { 4 ).

El herpes z8ster representa la reactivacién de la in-
feccibn latente por varicela, por lo tanto, esta enfermedad
puede aparecer en sujetos gue hayan sufrido infeccifn por el
virus varicela-z6ster (3,1,2,4,).

La persona con este padecimiento no disemina virus con
tanta facilidad como la varicela, las vesfculas infecciosas
pueden persistir por un lapso mayor que el de la varicela.
(2).

El herpes 26ster se puede presentar por contacto con
personas que tengan varicela (8,2,).

El herpes z6ster ya sea en nifios o adultos puede ser
una fuente de varicela en los nifios y en esta forma iniciar

grandes epidemias ( 2 ).
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3.4 ETIOLOGIA.

El virus varicela-z8ster (VV-2), pertenece a la famjlia
de los herpesvirus, y produce dos enferﬁedades diferentes que
son: Varicela como una primoinfeccién y herpes 26ster como
reacctivacifn de esta. (1,2,4,3,9,8,10,).

Es un virus invasivo gue parece tener afinidad por cflu
las de origen ectodérmico y por tanto afecta la piel, membra
nas mucosas, 0jos y tejido nervioso (12).

La caracterf{stica biolfgica comGn de los herpesvirus,
es que pueden permanecer en estado de latencia durante toda
la vida del huésped infectado, es decir que su ADN se encuen
tra ihcorporado al genoma de la célula. Bajo ciertas circuns
tancias como: Disminucién de las defensas del huésped por
tratamiento con drogas inmunosupresoras, por radiaciones
o algunas enfermedades, fiebre, edad avanzada etc. El ADN
se desprende e induce a la célula a trabajar en su propia
replicacién, aniquilandola al final de &ste proceso (&ste’a
veces es muy largo), cuando el virus es liberadeo por la
célula pasa por continuidad a la cé&lula vecina, con lo que
resulta indemne a los anticuerpos circulantes alingue sea

muy alta la cantidad de estos ( 5 ).

3.4.1. Clasificacién Taxon6mica.
Los virus herpes simplex (VHS-1 y VHS-2), y el virus
varicela-28ster (Vv-2), 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 nucleocipside de
geometrfa icosaédrica con 162 capsémeros, 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 relativamen
te corto, répida diseminacifn en cultivo celular, eficiente
destruccién de células infectadas y capacidad para estable-
cer infecciones latentes. Esta subfamilia tiene dos generos:
Simplexvirus (VHS-1 y VHS-2 entre otros), Poikilovirus

{(VV-%, entre otros) (3). (cuadro 1).

Herpesvirus cercopitheans 1

K Herpetwus sumo 1
Pulklluvtml' b Herpesvirus equno 1.7
Herpesvirus humano 3 (VZV)

3 Herpesvirus bovino 2

Herpesrus humano 4 (EBV) - -
Lymphnaylnkus. Herpesvirus humano 5 {(HCMV}
Herpesvirus cercopitheane 12
\ Hepeswirug pmaumz 1 4
Gammaberpawvirinee -
Hempesvirug gnUH 2
H

s Thetalympha-

Rhndmcvtms Herpesvires atchina 3

Herpesuirus atebno 2
Hempesvirug saiminnaz 2

AL i,

cwum. acepiados dat " e
e s - (3)
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3.4.2 Caracterfsticas Estructurales.

El virus varicela-z0ster es morfol6gicamente identico al
virus del herpes simplex {( 2 ).

El viri6n consta de 4§ elementos estructurales {3,5,):

A) NGcleo, B) C&pside (3,5,2,1,12,), C) Tegumento (3,5,),
D) Envoltura (3,5,2,1,12,).

A) Niicleo, contiene el ADN viral ( 3 ), de doble cadena
1fneal (1,2,5,12,) con un peso molécular entre B5 y 150 x 107°
daltones (2,1,) su informacibén genética, Gnica, esté localizada
en su doble cadena de ADN y est8 codificada en la secuencia
de cuatro nuclebtidos bdsicos: Adenina, guanina, tiamina ¥y
citocina (12), la guanina y citocina forman el 67% del nfcleo
(12, 1,2,), todo esto en una estructura helicoidal (1,2,13,}
el ADN estd completamente doblado y rodeado por la segunda
unidad estructural (12}.

B) Clpside, es una capa formada por seis distintos compo
nentes protefecos, los cuales no contienen l{pides © carbohi-
dratos, cuando la c€lula esti infectada estos se encuentran
ensamblados en el ndcleo de la célula (1l2). Las moléculas
protefcas estdn agrupadas en una forma icosaédrica y tiene
162 capsGmeros prismdtices (12,1,2,5,3,) hexagonales o penta
gonales con un hueco central axial (1,3,) se menciona gue la
.clpsula tiene tres capas; interna, media y externa (12).

La cépsula el ADN viral y las proteinas del nficleo se
conocen como la nucleocfpside y mide 100 nm (12,1).

C) Tegumento, material amorfo gue se encuentra localiza

do entre la cipside y la envoltura (5,3,) puede aparecer



18
fibroso a tinci6n negativa. Diversas pruebas hacen suponer
gque la cantidad de tegumento esti probablemente determinada
mis por el virus que por el huésped, estd distribuido asime-
tricamente ( 3 ).

D) Envoltura, se encuentra rodeando la nucleocipside
(3,2,5,12,), al microscopio electrfnico tiene una apariencia
trilaminar, indistinguible de la membrana nuclear interna de
la cé&lula infectada ( 3 ). Tiene una rica capa de lipidos
que se deriva en parte de la modificacién bfoguimica de 1la
membrana interna del nficleo de la cé&lula huésped, también
contiene una l8mina interna rica en glicoprotefnas que esta
continua con la membrana rica en lipidos {(12,3,5,1,2,), la
membrana contiene un mfnimo de 12 distintas glicoproteinas
o moléculas protefcas unidas a aminoazucares (12), estas
protefnas sobresalen en forma de puntas o espfculas (3,5,2,)
son méds numerosas y cortas que las existentes en otros virus
con envoltura (15}, su longitud es de Bom (5,3,) y estén
dispuestas a una distancia de 5nm, una de otra ( 3 ).

La partfcula envuelta mide 120 a 300 nm (3,1,5,2,),
con frecuencia se ven partfculas desnudas (sin envoltura)
que miden 100 nm (1,2,12,3,).

El tamafio de los virus puede deberse en parte a la
anchura del tegumento y a la permeabilidad de su envoltura(3).

La nucleocipside, el tegumento y la enveltura van a
formar el virién gue es la partfcula extracelular completa

;=

capaz de inifectar a la c&lula hu€sped. { 3 ). (cuadro 2).
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HERPESVIRUS.

Fig. 1.- Estructun del viton herpenco
La particuls enwra nene un
didmetro de 150-183 nm, 3 ls
nucleockpuda de 100 nm
Cipmida: 162 capmbmeros de
clios 12 pentameros (vermces)
¥ 150 hextmeros (armstas y ca-
o).

N= nucleoide; C = chpeuds H»

. P= pentémeros;
T= wgumenm; E= evucl;
S= empiculaa.
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3.4.3 Caracteristicas de Crecimiento.

Estos virus se multiplican en el nGcleo de las células
infectadas, maduran por brote a través de la membrana nuclear,
adquiriendo una gnvolCura durante el proceso (1 ).

Se puede obtener el virus de las vesiculas de los pacien
tes con varicela o herpes z6ster y de liguido cefalorraguideo
en los casos de meningitis aséptica z6ster (2,4,).

El virus se multiplica en cultivo de tejidos embrionarios
humanos y al hacerlo produce cuerpos de inclusifn intranuclea
res caracterfsticos (2,9,8,10,7,1,) el liguido sobrenadante
contiene un antfgeno £ijador de complemento, pero estd libre
de virus infectantes ( 2 ). Las alteraciones celulares mis
comunes son: CElulas gigantes multinucleadas y cuerpos eosi
n6filos intranucleares gque conlleva la formacifn de sincitios
(1,8,) y son mis comunes en herpes 26ster que en lesiones por
herpes simplex ( 8 ).

El cultivo celular indica que el virus puede diseminarse
a las células no infectadas a través de la uni6én celular, el
viri6én también puede llegar al espacio extracelular y viajar
hasta encontrar otra célula susceptible en la cual se repli-
car§ y reiniciara el cicle {12}, los cambios citopdticos se
observan a los 7 dfas de cultivo (1,8,) la replicacién
completa causa lisis de la cé&lula infectada. ( 1 ).

La susceptibilidad est& dada por receptores especificos
en la membrana plasm8tica 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 detencibn
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de la mitosis en metafase, cromosomas contrafdos, rompimientos

cromosémicos y formacifn de micronficless ( 2 }.

El almacenaje prolongado en refrigeracifn tiende a redu-
cir la actividad del fluido vesicular de los pacientes, se ha
observado que las células frescas infectadas continuan acti-
vas mientras que en las que se mantienen en congelaciSn se

destruye su actividad. (1,8,).
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3.5 PATOGENIA.

Varicela.

Se cree que el virus penetra al organismo con mayor
frecuvencia por vf{a respiratoria (9,1,2,7,4,), tras un perfodo
de incubacifn de aproximadamente dos semanas o algunas veces
hasta de tres semanas (1,7,4,) se replica en &ste sitio y
posteriormente pasa a sangre ocasionando viremia y de ahf se
disemina a todo el organismo, la infeccifn de la piel ocurre
a través de la sangre. Aparece un exantema vesicular gene-
ralizado {1,7,4,) vy en ocasiones en visceras, la aparicibn
de lesiones en grupos sucesivos corresponde a una viremia
intermitente. Al aparecer anticuerpos circulantes 1 o 4
dfas después de iniciarse el exantema, cesa la viremia y los
sintomas camienzan a desaparecer ( 4 ).

Herpes 2Z6ster.

No se conoce la patogenia exacta del herpes z6ster
(4,98,10,) se menciona gue ataca a aguellos individuos con
antecedentes de varicela (1,2,4,10,8,).

El virus varicela-z86ster penetra en las terminaciones
cuténeas de los nervios sensitivos durante la varicela y via
ja en direccibn centripeta a lo largo de las fibras nervio-
sas hacia los ganglios sensitivos (4,1,2,8,), probablemente
por diseminacién en las c&lulas de Schwann (1 ), a menudc
s6lo se afecta un ganglio, por regla general la distribucidn
de las lesiones cuténeas corresponde intimamente a las zonas

de inervacibn provenientes de una rafz ganglionar dorsal.
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El virus queda latente dentro de las neuronas por pe-
riodos prolongados (afies), (2,4,), y puede reactivarse por
diversos trastornos como: Neoplasias malignas, afeccibn
tumoral en el ganglio de la rafz dorsal o en estructuras ve-
cinas, traumatismos, tratamientos con substancias arsenica-
les; en muchos pacientes gue no se presenta un estimulo obvio
se cree que se debe a la disminucibn de la resistencia del
huésped, frecuentemente por edad avanzada. (2,4,1,11,10,8,).

El virus se replica en los ganglios afectados, produce
ganglionitis activa con inflamaci6n intensa y necrosis oca-
sionando dolor a lo largo de su distribucién sensitiva (4,2,11,)
se cree gue posteriormente el virus desciende por el nervio
y se moviliza hasta gue alcanza la piel, prolifera y produce
lesiones vesiculares (1,2,4,10,} caracteristicas, segmentarias,
por lo general unilaterales, en racimos.

Puede haber viremia transitoria por la aparicifn del exan
tema, -rara vez hay diseminacifn en visceras. (4,8,).

' El ataque de herpes z6ster posiblemente termine por ia
reactivacifn de los mecanismos de defensa del huéspea (4}.

Asf el virus varicela-z6ster y herpes simplex son simila
res en cuanto a su capacidad para inducir infecciones latentes
que se expresan como recurrencia clinica de la enfermedad en
el hombre ( 2 )}, los atagues secundarios son raros {2,1,4,)
menos del 4% y no necesariamente ocurren en el mismo dermato

mo (1 ).



24

3.6 MANIFESTACIONES CLINICAS.

Varicela.

La varicela tiene un perfodo de incubacifn de 14 a 16
dfas {(limites de 10 a 23 dfas), se manifiesta en nifios de
corta edad por fiebre poco intensa, malestar y exantema
(4,14,8,2,6,). En pacientes adultos la enfermedad es més
grave, antes de la erupcifn puede presentarse un pr&dromo de
uno o dos dfas con fiebre y signos constitucionales como ma-
lestar, mialgia, cefalea ( 4 ), también se puede presentar
nasofaringitis y anorexia ( 9 ).

Las vesfculas son de paredes delgadas y estin rodeadas
de areolas rojas prominentes que desaparecen a medida que
las lesiones se secan ( 4 }, se presentan en forma centripe
ta: Primero y m&s abundante en tronco y cuero cabelludo,
luego en la cara y extremidades donde son mas escasas,
también 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 pegquefias mdculas rojas y en
pocas horas (12 a 24 horas) se convierten en p&pulas, VESIC\_.I_
las, plstulas y finalmente forman costras (1,2,4,), 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 vesiculas durante
un perfodo de 1 a 6 dias, de tal forma que se pueden apreciar
todas las &tapas de ppulas a costras en la misma zona anat$

mica (1,2,4,).
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Hay pruriteo, que puede ser muy intenso en la fase vesi-
cular (1,4,) lo que provoca que el nifio se rasque las lesio-
nes favoreciendo una sobre infeccifn bacteriana y formacifn
de cicatrices permanentes (1,9,).

La fiebre es proporcional a la intensidad o gravedad del
exantema (2,4,) y persiste mientras sigan apareciendo nuevas
leslones, en los adultos generalmente se produce fiebre més
elevada, y por mayor tiempo el exantema es mds acentuaco y
aumentan las complicaciones ( 4 ), alngue generalmuitu SOR
raras (1,2,).

Las lesiones cutfineas se rompen y forman una costra super
ficial y sanan por descamacif6n, la enfermedad termina su curse
clinico en una o dos semanas y rara vez deja algGn efecto sub
secuente ( 4 ).

Manifestaciones Orales

Las lesiones intraorales aparecen en la mayoria de los
pacientes, frecuentemante preceden la afectacifn cuténea, se
bresentan generalmente en la mucosa vestibular, lengua, encia,
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 vesfculas ligeramente elevadas, rapidamente se
rompen y se forman pequefias ulceras blanco amarillentas ero-
sionadas y rodeadas de un halo color rojo que les da una se-
mejanza con lesiones aftosas, generalmente no son cdolorosas

y a los pocos dias desaparecen {(7,9,)



26

Complicaciones de la Varicela.

En los adultos se puede presentar una grave neumonitis
(4,1,) que a veces se acompaiia de hepatitis, en los nifos se
presenta con menor frecuencia ( 4 ).

Tanto en los casoOS graves como en los leves se puede
presentar encefalitis (1,4,2,}), esto ocurre entre los 5 y 10
dfas despufs de la erupcibn ( 2 ), es la causa del 90% de
las complicaciones neurolSgicas de la enfermedad, y puede ir
desde convulsiones, secuelas permanentes, neuritis, meningitis
aséptica, mielitis transversa, trastorno cerebelosc con
ataxia (md&s frecuente en nifos), vy muerte. ( 4 ).

En pacientes susceptibles a la varicela, gque sufren leu
cemia, linfoma, o que estan sometidos a tratamiento inmunosu
presor como corticoesteroides, radiacién, o en recien nacidos
de madres que cursan la &tapa inicial de la varicela entre
los 5 dfas antes o 2 después del parto, se puede presentar
erupcifn continua, fiebre intensa, neumonfa grave, enfermedad
diseminada, infeccifn bacteriana secundaria, fenSmenos hemo-
rragicos y afeccién del sistema nervioso central. La morta-
lidad en estos pacientes es alta. ( 4 ).

La varicela durante los primeros cuatro meses de embara
20 puede provocar; malformaci6n congénita grave, que se
caracteriza por bajo peso en relacibn con la edad, atrofia
de una extremidad, deficiencias neurolégicas y anomalias
oculares, esta complicacisén es bastante baja. { 4 ).

Cuando se presenta varicela en pacientes con inmunodefi
ciencia adguirida (SIDA), tiene un curso grave semejante al

observado en otros pacientes inmunodeprimidos, presentan
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lesiones generalizadas cuténeas y orales en todos los esta-
dios de evolucibn de la enfermedad (16,15).

Otras complicaciones gque se presentan en la varicela son
exantems buloso, carditis, nefritis, cerca del 10% de los
cases de Sindrome de Reye coinciden con un ataque anterior

de varicela ( 4 ).
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Herpes 20ster.

El perfodo de incubaci6én es desconocido ( 2 ), algunos
autores mencionan gue puede ser de cuatro a dfez dfas {( 7 }.

La enfermedad se inicia con malestar general, fiebre,
parestesias, dolor segmentario o cut&neo de naturaleza urente,
quemante o punzante, estos sIintomas pueden ser intermitentes
o constantes, generalmente son concomitantes al exantema
(1,2,4,9,10,) también se presenta adenopatfa regional (4,7,10,).

El dolor es una fase prodrémica de tipo neurSlgico y se
presenta en la zona de la piel o mucosa inervada por el ner-
vio 0 nervios y ganglios sensitivos afectados (9,1,2,10,4,),
éste puede ser muy intenso durante una a cuatro semanas y a
menudo se prolonga como neuralgia postzéster (1,4,10,).

A pocos dfas después de haberse iniciado la fase prodrb
mica aparecen erupciones cutfineas © en la mucosa a lo largo
de la zona afectada (2,7,10,1,9%9,4,) gque comienzan como macu-
lop&pulas eritematosas que después de varios dfas forman
racimos finicos o confluentes de vesfculas gue son ligeras
elevaciones con base eritematosa y estan llenas de lfquido
seroso claro, posteriormente se transforman en pfistulas y
finalwente cn costras (4,9,2,1,10,7,), aparecen nuevos grupos
de vesfculas durante un perfodo de uno a seis dfas de mane-
ra que se pueden apreciar lesiones en diferentes fases en la
misma 2ona anat6mica (4,17,).

Generalmente son unilaterales y no invaden mis alla de
la lfnea media (1,2,4,9,7,10,17,) sin embargo han sido repor

tados algunos casos de aparicifn bilateral (10).
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Las regiones mis afectadas son el tronco, cabeza y cue-
llo (2,4,1,9,). Las lesiones cutfneas pueden persistir por
un perfodo largo hasta de dfez dfas, pero las gue se locali-
zan en la cavidad oral pueden permanecer s6lo algunas horas.
{10}, cuando se rompen las vesfculas generalmente se inicia
la regeneraci6n epitelial sin cicatrizaci6n, sin embargc en
personas de edad avanzada las lesiones pueden producir cica-
trizacifn o convertirse en lesiones gangrenosas o hemorragi-
coampollares (7,4,9,10,).

Manifestaciones Orales.

Las lesiones en la boca son mis difusas gue 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 vesf{culas dejan 8reas de erosifn
dentro de la zona eritematosa, la zona erosionada tiene un
recubrimiento 6 membrana amarillo grisaseo caseoso, oue per-
siste durante la reparacién de la mucosa subyacente, también
adumenta el dolor debide a la irritaci6én frecvente y exposi-
cif6n a la saliva, aire, alimento, bacterias y enfermedades
secundarias subsecuentes (10), las necrosis y hemorragias
locales no se observan tan a menudo en la mucosa como en la
piel ( 7).

Complicaciones del Herpes 2Z6ster.

El par craneal gue se ve afectadc con mayor frecuencia
es el trigémino, en especial la rama oft8lmica (7,4,) cespués
la maxilar y con menor frecuencia la mandibular (10,7,).

La infeccién sobre la rama oft&lmica puede conllevar
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mayor peligro debido a gque frecuentemente afecta la conjun-

tiva y la cfrnea; la ulceracibén de &sta Gltima puede compli~
car el exantema (7,4,1,), se puede presentar iritis, glauco-
ma, ptosis y midriasis y panoftalmfa (7,1,10,).

Cuando se afectan las ramas maxilar y mandibular, se
pueden presentar lesiones en la mucosa como en piel o ambas
(10,7,9,17,) .

Rama maxilar, hay mé&s vesfculas alrededor del labio su-
perior, también se presentan en paladar, velo del paladar,
Gvula, laringe, faringe, encia del maxilar superior y mucosa
labial y bucal superior, por lo general son unilaterales. En
algunas ocasiones se produce la sensacifn de algias dentales
rebeldes (17,7).

Rama mandibular, la regi6n m&s afectada es la del aguje
ro mentoniano, las vesfculas aparecen en el labio superior,
encia mandibular, lengua y piso de la boca (7,9,17,).

La sensacién dolorosa casi siempre aparece antes de la
erupci6n vesicular y esta limitada a la mejilla y la mandibu
la, a menudo se confunde con dolor dentario, por lo tanto en
los casos en gue no se encuentre una causa de origen denta-
ri¢ y el paciente presenta linfadinitis regional, se debe
tener mucho cuidado antes de gue se proceda a la extraccibn
dentaria, ya que &sta puede ser el inicio de un atague no
exantemitico de 26ster (7,8,).

Es frecuente la afectacién del ganglio geniculade, lo
gue ocasiona paralisis, sordera, vértigo, afectacién ocasio-
nal de la cuerda del tfmpano, y pérdida del gusto en los dos

tercios anteriores de la lengua ( 7 ).
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En el z8ster Stico (Sindrome de Ramgay-Hunt), se encuen

tran afectados los nervies facial y auditivo. Se presentan
vesiculas en el ofdo externo y par8lisis facial ipsilateral,
que por lo regular es transitoria, hay dolor 6tico intenso,
fiebre, naGsea acentuada, vémito, vértigo, desorden gustati-
vo, vesfculas linguales, trastornos de la deglucién y fona~-
cibn (17,10,7,4,), y ocasionalmente descargas o derrame san-
guineo en el meato auditivo externo (10). Al hacer su apari
cién las vesiculas, algunas veces se desarrolla linfadenitis
regional dolorcsa ( 7 ), también pueden estar afectados otros
nervios craneales, en especial el IX y X. (4,10,7,17,).

Cuande la lesifn por herpes z6ster se encuentra en el
sistema nervioso central suele haber cefalea, los sintomas
de afeccifin menfngea son minimos o no existen, puede presen-
tarse raramente mielitis transversa, encefalitis diseminada
y ataxia cerebelosa aguda ( 4 ).

También se puede presentar paralisis motora durante se-
manas o mis tiempo, cerca del 75% de los pacientes se recupe
ran totalmente, &sta generalmente afecta a grupcs musculares
inervados por nervios que provienen del mismo segmento raquf
deo gue est& afectado por el exantema. ( 4 ).

26ster sin herpes, se presenta un dolor neurflgico seg-
mentario sin vesiculas asociadas, lo que sugiere gque 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 5% de los pacientes con exantema generalizado como el
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que se presenta en varicela, su Cursoc es grave incluso mor-
tal, se presenta en personas de mayor edad o gue estan inmu-
nodeprimidas con cancer en fase terminal (1,2,7,4,) o con
herpes 28ster no tratado, en ocasiones hay diseminacifn visce
ral o abdominal que termina con lz muerte (4,20,).

Neuralgia Post 26ster, después de la infeccién por her-
pes z6ster las neuralgias son muy intensas y pueden persistir
por meses & afios, sobre todo en pacientes de edad avanzada
(7,1,4,).

Ko se ha demostrado gque el 26ster tenga efectos adversos
durante el embarazo tanto en la madre como en el feto { &4 ).

El herpes z26ster act@a como agente oportunista en el
s{indrome de inmunodeficiencia adquirida humano (SIDA), se con
sidera como un marcador de mal pronfstico, su evolucifn c¢li-
nica es prolongada y en ocasiones con diseminacién de las le-
siones, sa presentacifin se caracteriza por ser frecuente y
recurrente (15,16), las lesiones faciales severas se les con-
sidera coms un signo desfavorable, rara vez se han reportado

casos con manifestaciones bucales { 16 }.
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3.7 ANATOMIA PATOLOGICA.

Varicela.

La histopatologfa es identica en las lesiones dérmicas
de varicela, herpes z8ster y herpes simplex ( 4,7,).

La reaccién inicial de la infecci6n viral es caracteri-
2zada por la permeabilidad y fragilidad capilar. Después de
laprimera exposicifin o de la reactivacién del virus latente
en el tejido neural, la membrana de la piel y las mucosas
muestran una dilatacifn pronunciada y fragilidad capilar de
células inflamatorias: El dafio capilar y la subsecuente
trasudacién dentro de los tejidos proporciona las condicio-
nes adecuadas para la presentaciédn del erivema (26}.

Las cé&lulas de la capa basal y espinosa sufren degene-
racién hidrépica con acumulacién répicda de lfguido en el
espacio extracelular (4,2,1,] formandose una vesfcula trans-
lucida que contiene grandes cantidades de virus, particular-
mente durante los primeros estadios de la enfermedad ( 2 )
ﬁay formacién de c&lulas gigantes multinucleadas {4,1,7,).
Cuando las vesiculas comienzan a secarse se hacen turbias por
acumulaciSn de cé&lulas inflamatorias y cflulas epidérmicas
descamadas y se reduce el contenido wviral, cuando las lesio-
nes se transforman en costras las células cpiteliales se
regeneran desde su base y se desprenden las costras { 4 ).

En los casos mortales se pueden descubrir zonas de ne-
crosis focal en las que hay células gue muestran inclusicnes
intranucleares caracter{sticas en toda la vf{a respiratoria,

rifiones, suprarrenales, higado y otros 6rganos (4.,1,}.
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Los cambios anatomapatolSgicos por encefalitis no son
especificos, otras encefalitis virales post infecciosas son
similares { 4 ).

Herpes 2Z6ster.

Hay degeneracién epitelial con la formacifn de vesiculas
bajo las cuales hay una marcada reaccién inflamatoria.

Las vesfculas aparecen en la epidermis soﬂ debidas a la
tumefaccibn y ruptura de las c€lulas epiteliales (10} per-
diendose el puente intercelular, se observan células multinu
cleadas con citoplasma eosinofflico y pueden contener cuer-
pos de inclusifn intranucleares (11), los cuales posiblemente
sean debidos a la degeneracién nuclear causada por el virus,
estos cuerpos de inclusifn producidos en la infeccién por el
virus herpes 26ster se llaman cuerpos de Lippschutz, y las
células aumentadas de tamafio se les llama balonoides (10).
También puede haber degeneracifn reticular afingue no es espe
c{fica de las enfermedades virales pues se observa también
en dermatitis vesicular (11).

Son similares las lesiones en los ganglios, hay infiltra
cibén linfocitaria extensa, hemorragia focal y destruccifn de
células nerviosas seguidas de fibrosis en semanas o meses,
{(4,10,11,) hay inflamacibn de los segmentos adyacentes de la
médula 6 tallo encefilico, gue afecta las astas posteriores
mds que las anteriores, cuande hay diseminacién al asta ante-
rior se produce paralisis motora, alinque esta complicacibn

es rara {( 4 }.
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3.8 DIAGNOSTICO.

La varicela se puede reconocer con facilidad en base a
los datos clinicos tipicos siendo de gran utilidad los ante-
cedentes de exposicibn anterior (4,1,8,).

El herpes z0ster generalmente re reconoce por las neu-
ralgias tan marcadas y la erupcién unilateral y segmentaria
en racimos (4,8,9,10,11).

Diagnéstico de Laboratorio.

Se us6 durante mucho tiempo la tincifn negativa (1,2,4,
8,3,9,) y visualizacibn por microscopia electrfnica para di-
ferenciar la varicela de ia viruela (1,2,), después de gue
se erradic6 esta iltima enfermedad, la tincibn negativa per-
di6 fuerza en el diagnéstico de las infecciones herpéticas
{ 3 } porque no se puede hacer la diferenciacibn de VHS y
-z (4,3,9,).

Ultimamente la microscopfa electrfnica ha dado otras
éerspectivas como el uso de anticuerpos monocleonales marcados
con particulas de oro coloidal que es de gran sensibilidad y
especificidad ( 3 ).

La fijacibn del complemento sigue siendo la t&cnica més
usada en el dragndstico scrclSgice de infecciones por herpes
simplex y varicela-z6ster (2,4,3,9,8B,), la diferenciacifr en
tre infeccifn primaria y recurrente sflo se puede establacer
cuando el suero fue tomado en la fase aguda de la enfermedad
{4,3,); resulta negativo en neutralizacifn y se demuestre

posteriormente la seroconversién 6 por deteccifn de la Igh
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especffica en un sunero con anticuerpos. Si en la fijacibn
de complemento el suero es negativo, esto no indica que no
haya habido contacto anterior con el virus correspondiente,
por lo que una seroconversifin de negativo a positivo no es
Indicativo de primoinfecci6n ( 3 ), el diagn6stico serol6-
gico de la infeccifn recurrente se dificulta porgue a par-
tir de un nGmeroc de reactivacién no se produce elevacifn en
el tftulo de anticuerpos (3,4,).

Otras t&€cnicas serolfgicas como la prueba de inmuno-
fluorescencia de membrana para vv-Z (2,4,3,), prueba de he-
maglutinacifn de inmunoadherencia IAHA, varios métodos con
ELISA y diferentes métodos para medir la inmunidad celular
in vitro (1,2,4,3,). El anflisis del ADN viral por enzimas
de restriccibn es una herramienta muy eficaz tanto en estu-
dios epidemiolégicos como de variabilidad, esto se puede
hacer mediante el empleo de mareaje radioactivo biotenado
6 sulfonado. { 3 ).

Diagnéstico Diferencial.

Varicela

Otras enfermedades gue provocan erupcifn vesicular y
gue se deben de diferenciar de la varicela son: Viruela
eccema de vacunacibn, eccema herpético (herpes z6ster ge-
neralizado y herpes simplex), erupcidén 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 Z6ster.

El herpes simplex recidivante o el herpes zosteriforme,
a veces adoptan una forma segmentaria, pero no es tén dolo-
roso y rara vez se acompana de linfadinitis regional (4,7,10,)
el herpes simplex es recurrente y el 26ster raramente reinci
de (4 ).

El z6ster no exantemdtico s6lo se puede identificar me-
diante los antecedentes y la exclusi6n de otras enfermedades,
la neuralgia prédromica puede confundirsc con ericipela u
otras piodermatosis, porque s6lo existe un eritema edematoso
bien circunscrito sin vesfculas { 7 ).

En la mucosa de la boca la disposici6n unilateral y
segmentaria descarta la gingivo estom&titis herpética primaria
(7)), las lesiones tambi&n se pueden confundir con estomati
tis aftosa y con las lesiones producidas por problemas caren
ciales gue presentan filceras dolorosas de la boca, comisuras
y borde de la lengua, por deficiencia de hierro o anemia fe-
Qropriva (5 ). ‘

La varicela en un individuo mayor se confundirfa con her

pes z6ster generalizado { 7 ).
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3.9 TRATAMIENTO.

Varicela.

No hay tratamiento especifico, el tratamiento es sinto-
mitico y tiende a aliviar Gnicamente las molestias locales y
evitar o controlar las infecciones secundarias (14,5,4,11,)
dentro de los medicamentos usualmente indicados estan:
Acetaminofén, para flebre intensa y sintomas generales, almi
dén (bafios tibios), loci6n de calamina y antihistaminicos
para el prurito (5,4,11,), antibifticos (11}, no se deben
administrar salicilatos, por su posible relacién con el sin-
drome de Reye, se debe recomender mucha limpieza (especial-
mente en las ufias) para evitar una infecci6n dérmica, en
pacientes que sufren encefalitis o neumonia por varicela se
recomienda ventilacién e hidratacién, eguilibrio de electrf-
litos y nutriciébn.

En los pacientes que reciben tratamientos inmunosupre-
'sores como corticoesteroides y otros tratamientos, se debe
reducir la dosis del medicamento, hasta que la enfermedad de
saparezca (4,11,)

Herpes Z&ster.

Cuando no hay complicaciones el tratamiento es sintom-
tico y de sosten (4,11,14,5,) dietas liquidas, y el uso de
antibifticos para eliminar la posibilidad de infecciones se-
cundarias (11).

Para la neuralgia se Indican analgésicos como &cido

acetil salicilico o codefna (4,5,) vitamina B 1 y B 12,



39
en los casos muy dolorosos, infiltracién local o blogueo
con epfnefrina y xilocafna (5 ), el uso combinado de anal-
gésicos y tranquilizantes son fitiles para romper el ciclo
doloroso (4,5,).

Para aliviar el prurito, el dolor y secar las lesiones
se usan varios medicamentos tSpicos como antihistaminicos
(estos también por via oral), locibn secante {4,5,) alcohol
alcanforado, yoduro de bismuto, calamina, etc. ( 5 }, las
inmunoglobulinas han dado buenos resultados (11,10,).

Los pacientes que tienen alteracidn inmunitaria y que
estdn bajo tratamiento inmunosupresor se les debe reducir la
dosis del medicamentc hasta que la enfermedad se haya corre-

gido (4,11,).

Quimioterapia Antiviral para Varicela y Herpes 28ster
(vv=-2).

El VHS y VV-Z, son los virus donde la guimioterapia ha
logrado mayores resultados, la mayoria de los anti herpéti-
cos son an&logos de nucleStidos y actfian inhibiendo la re-
plicacién viral ( 3 ).

vidarabina Karabinosido de adenina, Ara-A), inhibidor
de ADN tiene resultado eficaz en los adultos con neumonia
grave y en pacientes inmunodeprimidos por var;cela (2),
por via intravenosa disminuye la probabilidad de disemina-
cién visceral potencialmente letal del virus varicela-z6ster,
en pacientes con alteraciones inmunitarias {2,19,4,) es Gtil

para la encefalitis herpética y por 26ster ( 3 ), se debe
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administrar en la fase inicial de.las infecciones para pro-
ducir efectos Gtiles.

Uno de los incovenientes de este medicamento es gue es
muy insoluble y se debe administrar con un gran volfimen de
liquidos (19,4,), se utilizan dosis de 10mg/kg por vfa intra
venosa cada doce horas, durante cinco a siete dfas ( 4 ).

La vidarabina produce cierto dafio en la célula huésped
( 5 ), sin embargo su toxicidad es mfnima y aceptable ( 3 ).

Ribavirina de amplio espectro, es efectivo contra la va
ricela y herpes z6ster, se administra por via oral, parente-
ral, t8pica vy aerosol, se tolera bien y se han presentado
mfnimos efectos secundarios {( 5 ).

Idoxuridina (5-yodo-2-desoxuridina o IUDR), se ha usado
en la queratitis herpética y 26ster ( 3 ) y en las infeccio-
nes cutédneas por varicela-z6ster (4,1,) su aplicacfon cons-
tante en estadios iniciales ha disminuido el dolor, su uso
es controvertido (19}, al igual que la vidarabina causa dano
a las células del huésped.

Acyclovir (acicloguanosina o Zovirax) inhibidor de ADN
es el antiviral m&s Gtil disponible en la actunalidad,es me=-
jor gue vidarabina (20,19), puede administrarse por via t6-
pica intravenosa y oral (19), por via oral se absorbe en
forma limitada (10-30%), (19,4,).

Hasta el momento el acyclovir parenteral constituye el
tratamiento de eleccifn en las infecciones mds graves por

VHS y V-2, (19).
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Por via intravenosa es eficaz en infecciones por
varicela-z6ster, reduce considerablemente la diseminacién
cutfnea y visceral en pacientes normales y con alteracién
inmunitaria (4,2,20,19,3,), en particular si se administra
en los tres dfas siguientes al inicio de la erupecibn (2 ).

Administrado por via inéravenosa © a dosis altas orales
(B0Omg cinco veces al dfa durante siete dfas), acelera la
cicatrizacifn del rash y reduce el dolor de la fase aguda
(19,21,) no se ha demostrado ningfn efecto en la neuralgia
post herpética (19).

Las cepas de VHS y VV-Z, resistentes al acyclovir no
son comunes pero pueden surgir después de una administra-
cibn crbénica (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 extensibn y diseminacién
ée la erupcién hacia el tejido adyacente, reduce el perio;
dn de formacifn de nuevas lesiones, la incidencia de ul-
ceracifn y la prevalencia del dolor (21).

Tiene mfnima toxicidad y alta especificidad (3,4,)
pero puede conducir a insuficiencia renal (19,20,) por lo
regular reversible, y también a disfuncifn del sistema
nervioso central (20)

Interferén, no ha encontrads un lugar definido er el

tratamiento de infecciones virales (19).
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El uso de interferfn o inductores se interfer6n no tienen
accisn curativa radical, sirven para proteger a las células
no infectadas por lo tanto limitan la propagacién del virus
en los tejidos, su aplicacibn es t6pica {unguento o polvos),
su uso es de utilidad en infecciones severas y en extremo mo
lestas como las lesiones ulceradas de cSrneas o de los 6rga-
nos genitales, lesiones mucocutineas y las lesiones produci-
das por el virus herpes z6ster.

Las lesiones eruptivas ceden en un lapso corto y femi—
ten totalmente antes de una semana, estos preparados no evi-
tan las recafdas, pero si prolongan considerablemente el
lapso entre una y otra ( 5 ).

Factor de transferencia, est8 aclarado en todos sus as-
pectos; actfia como inductor de interferfn en lesiones por
herpes z8ster.

El factor de transferencia causa un incremento de la
inmunidad celular especffica y no especifica y su capacidad
inmunoreguladora lo que se traduce en una ripida eliminacibn

del virus y por lo tanto la remisibén de la enfermedad { 23 ).
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3.10 IRMUNIDAD.

La importancia de la inmunidad en la eliminacifn de la
infeccifn por herpesvirus y la prevencién de las recurrencias
se deduce de la alta insidencia de infecciones herpéticas
en los sujetos inmunocomprometidos y de la gravedad de los
sintomas de la enfermedad en estos pacientes ( 3 ).

Después de una infeccibn por el virus de la varicela
VV-2, el paciente queda inmune toda la vida (2,3,4,), sin
embargo se han manifestado segundos atagues de varicela en
pacientes con inmunidad humoral y celular especifica
anti-vv-2, estos han presentado niveles bajos previos a la
exposicién, con una respuesta pobre a la convalecencia. De
todas formas la proteccibn parece relacionarse con anticuer-
pos especificos a VV-Z, por lo que el suministro pasivo de
T-globulinas anti-vV-Z, proteje a nifios normales de tener
varicela {2,4,).

Estndios realizados al respecto han dado la siguiente
hipbtesis: en la varicela los fenbmenocs de inmunidad celular
tienen tambien gran importancia, pero es en las recurrencias
de herpes z6ster donde adquiere mayor relijieve;porgue este se
presenta a pesar de la presencia de anticuerpos anti-vv-2
(3.

El primer ataque de herpes z8ster no confiere inmunidad
para ataques futuros, y la probabilidad de gue exista un se-
gundo ataque es la misma, Si no ligeramente mayor que la de

tener el primero. ( 4 ).
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3.11 MEDIDAS PARA EL CONTROL DE LA ENFERMEDAD.

No se cuenta con medidas apropiadas para la poblacién
general ( 2 ).

Los nifios o adultos con disfuncién inmunitaria o bajo
tratamiento de glucocorticoides o medicamentos citotéxicos,
no deben exponerse a la varicela porque la enfermedad puede
ser muy grave, € incluso mortal. El uso de VZIG puede modi-
ficar el curso de la enfermedad en estos nifios ( 2 }.

Existe una vacuna de virus atenuados gue se usa general
mente en nifios inmuno deprimidos bajo contrel, (1,2,4,3,)
dando resultados satisfactorios. Sin embargo para su uso en
toda la poblacifn, necesitarfa dar una respuesta de inmunidad
comparable con la gue dan las infecciones naturales, porgue
si la inmunidad que da es a corto plazo, esto podria ocasio-
nar que hubiera un incremento de adultos sensibles, en los
que la enfermedad se presenta més grave ( 2 ).

Cualquier vacuna gue se utilice, necesita ser evaluada
para la morbilidad subsiguiente debida al z6ster y comparada
con la respuesta a las infecciones naturales de la ninez,

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

Varicela.

La inmunoprofilaxis de varicela se basa primordialmente
en la inmunizacién pasiva, con suero inmune de alto titulo
de anticuerpos anti-vv-zZ ( 3 ).

La inmunoglobulina sé&rica humana administrada a nifos
normales en el transcurso de tres das después de la exposi
cién a la varicela, no previene la enfermedad pero si la
atenua ( 4 ).

La globulina inmunizante USP estandar carece de valor
por el bajo tftulo de anticuerpos anti varicela (2 }. La
inmunéglobulina V-Z (globulina varicela-zéster inmunizante
VZIG), ( 2 ), preparada de plasma nmixto de pacientes conva-~
lecientes de herpes 26ster, es m&s potente contiene altos
tftulos de anticuerpos espec{ficos contra virus V-2, previe-
ne la varicela en huéspedes normales y reduce la morbilidad
§ mortalidad en huéspedes susceptibles de alto riesgo, como;
Pacientes pediftricos, recien nacidos de madres con varicela,
nifies inmunosuprimidos o adultos meyoprdgicos, expuestos al
riesgo de infeccibén cruzada intrahospitalaria ( 1,2,4,), o
que se presente una infeccifn diseminada grave, se debe
administrar en el transcurso de %6 horas después de la ex-
posicién ( 4 ), esta no tiene valor terapéutico una vez ini-
ciada la varicela ( 2 }.

Se han desarrollado dos tipos de vacuna atenuada de VV-2:

La cepa KMaC y la cepa OKa, con esta {iltima se han realizado
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m&s estudios, se ha probado su eficacia en grupos de alto

riesgo con resultados satisfactorios en cuanto a efectos se-
cundarios y clara proteccifin frente a la enfermedad { 3 }.
Sin embargo hay gontroversia por los efectos a largo plazo ¥y
porgue puede producir infeccifn latente (1,2,4,}, se compro-
b6 gue no estaba lo suficientemente atenuada como para
aceptarla { 1 }.

La vacuna atenuada de la cepa OKa, induce tanto inmuni-
dad humorzl como celular {(3,24,) y se usa en estudics contro
lados en nifios inmunosuprimidos con enfermedades malignas
para prevenir la diseminacién de la varicela, en estos pa-
clentes la utilidad rebasa los riesgos posibles (4,2,1,3,24,}.

La vacuna OKa es segura por su elizado efecto inmunSge-
no, despufs de la vacunacién en los nifios protege frente al
96% de las exposiciones a la varicela natur2l durante el pri
mer afo (24}. Los casos de varicela gue se producen en los
nifios vacunados presentan sintomas mfs leves (3,24,)

Existe otra vacuna gue es combinada frente al sarampifn,
parctiditis, rubeola y varicela (SPRV), produjé seroconver-
siones para los cuatro camponentes de forma anfloga. ios
expuestos a la varicela guedaron protegidos completamente &
presentaron un exantema discreto y los fndices de reaccifn
no se incrementaron en el caso de la vacuna combinada, quizd
debido a la pequefa cantidad de virus en la vacuna de la va-
ricela utilizada, o a2 su grado de atenuacifin. Se observé
la persistencia de anticuerpos un afio despu#s de la inmuni-

zacidn. ( 25 ).
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Hasta el momento no se conoce ningln medioc eficaz para

su prevencién { 4 ).

El herpes z6ster al ser una
primoinfeccién (2,4,1,3,}, no se
inmunoprofilaxis, sin embargo se

z6ster es mis grave en pacientes

reactivacitn endbgena de la
puede garantizar ninguna
ha comprobado que el herpes

con una deficiente respues-

ta humoral a Vv-2, por lo gue algunos investigadores conside

ran adecuado el suministro del suero inmune, con objeto de

disminuir los posibles efectos del z8ster en grupos especia-

les de pacientes, como los inmuncdeprimidos (2 ).



3.13 ERRADICACION.

A pesar de los descubrimientos hasta ahora alcanzados
para prevenir la primera infeccifén o varicela, no se conoce
ningfin medio para eliminar el virus latente del ganglio, lo

que imposibilita su erradicacién en la poblacién ( 4 ).

48
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IV CONCLUSIONES.

El Cirujano Dentista debe tener un conocimiento claro en
cuanto a las enfermedades infecciosas para establecer el
diagnSstico oportuno v evitar mayores complicaciones.

Debe de adoptar las medidas de higiene personal necesa-
rias como el uso de guantes, lentes, cubrebocas, para evitar
el contagic directo con personas gue alin no se les haya ma-
nifestado la enfermedad y sea diffcil detectarla, y que pue-
den actuar como agentes transmisores, ya que el dentista pue
de ser el primer infectado, padeciendo cuizd la primera in-
feccibn que es la varicela o la reactivacibén de ésta, que es
el herpes z6ster. También debe tener altas medidas de higie-
ne general en el consultorio, ya que este puede actuar Como
transmisor indirecto (tercera persona), de la infeccién.

Es importante considerar gue el virus de la varicela-
z6ster tiene tropismo por el nervio trigémino y determinados
dientes, debido a ello puede provocar confusién en el diagnés
tico y por lo tanto en la decisién adecuada sobre el tratamien
to, incluso puede conducir a extracciones dentarias innecesa-
rias.

La intervensi&n quird@rgica dental en pacientes gue hayan
tenido exposicién reciente a la varicela y se encuentre el
virus en perfodo de incubacifn, puede ocasionarseles con el
tratamiento complicaciones come: La infeccifn del trigémi-
no o bien la reactivacién del virus y el desarrollo por lo

tanto de la enfermedad de herpes z8ster.

TESIS MO DEBE
SE&? BE LA BBLIOTECA
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La atenci6n médica de la varicela resulta importante por
el sector de la poblacifn que se ve afectado y por su inciden
cia, sin embargo su evolucibn y prondstico son favorables en
la mayorfa de los casos. Con respectoc al herpes 26ster su in
cidencia es mfnima y su pronSstico es bueno, aGngue puede re-
sultar incapacitante.

Las infecciones herpéticas son las que la ciencia ha lo
grado mayores logros, actualmente se cuenta con productos
farmacedticos para combatir la infeécién y disminuir sus mani
festaciones, sin embargo aGn no se ha logrado eliminar la to
xicidad que en mayor © menor grado poscen.

Por otra parte los productos desarrollados hasta el mo-
mento para prevenir la infeccibn, no han mostrado ser efica-
ces, debido a gue no se ha logrado obtener una cepa vacunal
apatSgena totalmente.

Por estas condiciones y por las caracter{sticas de in-
feccibén del virus no es posible la erradicacifn de estas dos

enfermedades.
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