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INTRODUOCCION

Una de las enfermedades infecciosas que con mas frecuen-
cia pasa inadvertida, es sin duda la infeccin por herpes simple.
Esto es debido a que los pacientes no le dan la debida importan--
cia; pero es conveniente hacer notar que &sta enfermedad Sparentg
mente simple, en determinadas ocaciones puede tener consecuencias
fatales, como en los casos de recien nacidos que se puede manifes
tar como meningoencefalitis.

La enfermedad herpética puede llegar a confundirse con --
las lesiones de una estomatitis aftosa recurrente, con el eritema
multiforme o bien con el pénfigo vulgar.

Dada la importancia, la frecuencia con que se presenta y -
10s errores diagndsticos, consideramos conveniente realizar el pre
sente trabajo, en el cual se har§ un anflisis de dicha enfermedad,
mencionando los principales aspectos, tanto de etiologfa, patogé--
nia. manifestaciones clfnicas as{ como el tratamiento y la profi--~
laxis.



GENERALIDADES

Dentro de los virus que afectan la piel y mucosa del hom
bre, existen dos tipos: el tipo I o herpes simple, el cual afec-
ta cara, labios, cavidad bucal y la piel de la parte superior --
del cuerpo: y el tipo II o herpes zoster, el cual afecta la piel
de la parte inferior del cuerpo, principalmente genitales.

Estos tipos de virus, son inmunologicamente diferentes. -
En 1930, Andreves y Garmichael encontraron que los anticuerpos --
neutralizantes contra el virus del herpes simple, estan presentes
an la sangre circulante de la mayorfa de los adultos sanos y son
permanentes; en estas personas se van a desarrollar con Erecuencia
lesiones herpéticas.

En otres estudios, se estableci$ que el herpes simple vi--
rus HSV tipo I. presenta a su vez dos grados de infeccibn:

1).-Infeccidn primaria y 2).-Infeccifn secundaria o recu-
rrente.

La infeccién primaria que afecta a las personas que no tie
nen anticuerpos circulantes, se puede acompafiar de manifestacion--
nes sist&micas graves y en ocaciones mortale, por ejemplo: el ecce
ma herpético o también llamado erupccibn variceliforme, que afecta
a recién nacidos que la adquiere al momento del nacimiento, cuando
la madre sufre de vulvovaginitis herpética.

Estos recién nacidos, manifiestan la enfermedad durante el
cuarto o séptimo_dia de vida y muestran una gran variedad de sig--
nos y s{ntomass pudiendo morir al novéno o décimo dfa. Los gque so-
breviven,'ge’neralmente presentan secuelas nenfol6gicas.



La infeccidn recurrente o secundaria, se presenta en per
sonas con anticuerpos neutralizantes contra el virus del herpes
simple.

Los herpes virus que contienen &cido desoxirribonucleico
(DNA), se dividen en: herpes virus simple; en varicela-Z8ster; -
enfermedad de inclusién citomeg&lica; el virus del Epstein Barr:
mononucleosis infecciosa ? .

Todos ellos se caracterizan por tener un cuerpo elemental
de 90 a 130milimicrones de 1 ongitud o forman cuerpos de inclu---
8ién intracitoplasmiticos secundarios e intracelulares primarios
y por la llamada degeneracidn balonoide de las células epitelia--
les infectadas con necrdsis parcial del epitelio.

El HSV es especificamente ectodermatropo (piel, mucosa, -
cornea y sistema nervioso central).

Con técnicas de cultivo se encontraron qu el HSV tipo I se
podfa aislar de las lesiones faciales, labiales y bucales en un --
promedio de tres dias y medio con variacién de dos a seis dias des
pbes de haberse iniciado la lesidn.l

Se ha demostrado que el virus herpético puede sobrevivir -
durante 2 o 4 horas en superficies ambientales como tela, plastico,
asi como la piel de las manos contaminadas por el contacto directo
con lesiones labiales o bucales.

En la actualidad se sabe que el HSV entra en una etapa la-
tente y se localiza de manera permanente en los ganglios nerviosos
del trigémino, el cual es el mas afectado.



DRFINICION

La enfermedad por herpes simple se puede definir como --
una enfermedad infecciosa viral, producfda por el virus herpes -
simple, caracterizada por una erupcibn vesicular de la piel o de

las mucosas.

Se puede manifestar como gingivoestomatitis aguda, ecce-
ma herpética (erupccibn variceliforme de Kaposi), queratoconjun-
tivitis, encefalitis y herpes lablial, que es considerada como una
enfermedad secundaria o recurrente.



ETIOLOGIA

El agente causal de la enfermedad herp&tica, es un virus
del grupo gue contiene DNA, liamado herpes virus.

La forma de &ste virus es un icosaedro, de 180 micras, con
una nucleocfpside de 96 a 105 nandmetros (milimicras).

La cBpside estf codificada por el &cido nucifico y una en
voltura protefnica.

La adsorcién ocurre en receptores espec{ficos que se encuen
tran en la superficie de 1a cflula, la penetracién se hace por pi-
nocitosis.

Interrelacibn virus-célula.- Al penetrar el Scido nucléico
viral en 1a célula, tiene dos caminos a seguir:

1.-Que se someta a los mecanfsmos de replicacién del DNA ce
qulr Y se le llama, estado dependiente.

2.-Que. inicie un ciclo diferente, operado en sus propios -
genes, as el estado independiente.

En el primer caso las células huesped no sufren alteracio-
nes.

En el segundo caso puede producirse muerte celular y se ha
bla de un virus citocida (toma un camina 1ftico o bien queda en --
estado de infeccién latente lo cual constituye el estado 1isogéni-

co.
El efecto citopitico es el dafio que el virus produce en 1la
célula. Los efectos citop&ticos consisten en fusién de células que

dan lugar a células gigantes multinucleadas.

Otro aspecto morfoldgico, es la formacidn de cuerpos de in



clusibn intranucleares, llamados cuerpos de Lipschutz.

Este virus es destrufdo por el calor a 60 grados centfgra
dos, durante 30 minutos; en cambio el frfo lo conserva de una a ~
varias 8 a una temperatura de + 4° C, o meses o aiflos en con

gelacidn - 40°® C. y mejor adn ~70 ° C. Son altamente sensibles a
la luz ultravioleta, partfculas de alta energfa y a los rayos X. -~
También son destrufdos por el formol y el fenol a 1 % y al eter.

Se dice que &ste tipo de virus es transmitido facilmente
entre las familias de grupos socioceconémicos bajos, en consecuen-~
eia con asinamientos y bajas normas de higiene. Se piensa también
que el virus se disemina por contacto directo.

Los rpofesionales de 1a salud, como médicos, enfermeras y
otros trabajadores de hospital, pueden contradr la infeccidn du-~
rente el manejo de sondas endotraqueales, los cirujanos dentistas
pueden contraer 1os famosos panadisos herpéticos. por contacto con
1a saliva de los portadores asintomiticos del herpes virus.

Los hesos, la tos y el estornudo parecen ser los modos de -
transmisidn mas probables.

Se ha demostrado su persistencia durante un tiempo indeter-
minado de dicho virus en 1a flora bucal, de los postconvalecientes,
que puede llegar hasta 3 o 6 semanas despuds de la aparicidn de las
manifestaciones clfnicas.

Algunos virSlogos, creen que la parte mas considerable de -
dep8sito de infecciosidad radica en el grupo de portadores nifios.

Otros sostienen que son los adultos, mediante sus repetidas
exsacervaciones, son los gue constituyen el principal recervorio ~

para la infeccidn de los nifios.

El per{oda de incubacidn, es de siete dias.



EPIDRENIOCLOGI A

El herpes virus, es la infeccifn que mas se encuentra en
los hombres, gue cualquier otra.

En la mayor§ de las enfermedades vfricas humanas, la in-
feccibn primaria tiene lugar en edades tempranas; las manifesta-
ciones clfnicas se hacen aparentes en menos del 1 % de los paci-
entes.

Del 70 al 90 % de a poblacién menor de 14 afios, son por
tadores de dicho virus, el cual perdura toda la vida. Fig. 1.
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La frecuencia mas alta de portadores del virus tipo I, -
son los nifios de 6 meses de edad a los 3 afios. La fuente de in--
feceidn de los nifios, generalmente son los padres que sufren de
dicha lesién.

Si se logra evitar la infeccién durante la niflez, puede
yYa no presentarse posteriormente, &sto debido a que el espesor --
del epitelio del adulto, es menos sensible.

Esta enfermedad no tiene preferencia por ninguna zona --

geogr&fica.



MANIFESTACIONES CLINICAS

Las infecciones por herpes simple primaria y secundaria
o recurrente, tienen diferentes manifestaciones cifnicas, unas
son locales y otras generales.

Las locales son: fiebre, irritabiiidad y linfadenopatfa;
y las generales, como las ves{culas bulosas que al romperse for-
man una pequefia ulceracidn roja, con un tigero halo eritematoso;
éstas lesiones duran de 5 a 7 dias y tienen un tamafio de un mi1f_
metro de difmetro aproximadamente, las cuales sanan en un perfo-
do de 7 a 14 dias, sin dejar cicatrfz alguna.

A continuacién describiremos cada una de las enfermedades
producidas por el virus del herpes simple y su respectiva sintoma
tologfa.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA.

Esta enfermedad también llamada estomatitis infecciosa, -
herpe primario o estomatitis aftosa, afecta la mucosa bucal, la--
bpios, lengua, paladar, faringe y amigdalas; se forman pequefias (1
ceras superficiales extremadamente dolorosas cublertas por una --
membrana grisfsea, rodeadas por un halo eritematoso. Antes de la
aparicién de las vesfculas se presenta fiebre, malestar general, -
dolor e hinchazbn. Si no se presenta una {nfeccién agregada, el pa
ciente sana en perfodo de 7 a 14 dlas.

Morris, A. L. en un estudio de 25 pacientes, encontrd que
todos presentaron fiebre, linfadenopatfa cervical, eritemas y d1-
ceras de la mucosa oral.?

Se ha dicho que la gingivoestomatitis afecta a la pobla--
cibén infantil, sin embargo Nolte, W. refiere un caso en un adulto:



Dicho caso es el de una mujer joven que adquirid 1a infeccidn -
priméria después de 10 afios, de matrimonio con un hombre que Pa
decfa atagues recurrentes de herpes labialis, chando ella inicié
un’' masaje vigoroso en sus encias recomendado por su dentista.3

ECCEMA HERPETICO, ERUPCION VARICELIFQRME DE KAPOSI.

El perfodo de incubacién de &sta enfermedad es de 5 dfas
aproximadamente, después aparecen las vesfculas que se agrupan y
confluyen rapidamente, mostrando una depresidn central, se extien
den en la piel de todo el cuerpo y ademfs hay fiebre elevada. Es-
ta ereupcifn variceliforme puede estar superpuesta a una dermati-
tis-seborreica intensa o a un imqétigo vulgar o folifceo. Esta in
feccifn deja cicatrices residuales.

A menudo se debe a un ataque herpético primario y puede -
llegar a ser mortal.

QUERATOCONJUNTIVITIS HERPETICA.

"Esta enfermedad gse caracteriza por la hinchazén y conjes-
tién de 1a conjuntiva palpebral. Las lesiones son recurrentes y --
aparecen como queratitis dentr{ticas o filceras sobre la cfrnea o -
-vesfculas en los parpados.

Con la queratitis recurrente puede haber afeccién progre-
siva del estroma de la cdrnea, con opacificacidn permanente y ce-
guera. Las vesfculas en los parpados sanan rapidamente.

En los casos de herpes ocular se manifiesta por leucoma -
de cérnea, ulceracifn, perforacién y ceguera, si se continfia por
afios, produce la pérdida del globo ocular.4

ENCEFALITIS HERPETICA.

Esta enfermedad, es la mas grave producfda por el herpes
simple, la cual puede avanzar a una meningoencefalitis, tornando-
se mas grave, llegando hasta la muerte. Esta enfermedad se carac-

10
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teriza por par§lisis de diferentes grupos musculares, asi como -
convulsiones, ya que afecta al sistema nervioso central. Los pa-
clientes que sobreviven tienen defectos residuales.

Esta enfermedad solo puede diagnosticarse mediante el aig
lamiento del virus, por medio de la biopsia o en estudios postmor
ten.

Esta enfermedad, tiene una elevada tasa de mortalidad.

HERPES LABIAL, ULCERAS DE FRIO O HERPES FEBRIL.

Esta enfermedad recurrente es la mas comfin, geheralnente
se localiza en 1a unibn de la mucosa labial y 1la piel, desbordan-
dose mas sobre 1la piel.

Las lesiones se inician dando 1a sensacifn de quemazbn se-
gquidas de hinchazén., calor local y rigidéz hasta llegar a una ampo
1la, vesfcula o vesfculas que se unen formandc ramilletes. Inicial
mente son de color gris o blanco, cuando Se rompen forman ulcera--
ciones, las cuales tienen un halo eritematoso. aproximadamente a -
los 7 dias se secan formando costras sin dejar cicatriz.

HERPES SIMPLE GENERALIZADO DEL RECIEN NACIDO.

Esta enfermedad, es otra infecci8n producida por el mismo
virus, solo que &sta es poco frecuente, la que se caracteriza por
1a afectaci8n visceral y del sistema nervioso central. Produce --
también una intensa estomatitis ulcerativa; habitualmente acaba -
con la vida del paciente.

HERPES SIMPLE POR INOCULACION.

Entre los M8dicos, Dentistas y asistentes dentales existe
el riesgo de adquirir &sta infeccibén por inoculacién. El virus --
contenfdo en la saliba puede penetrar a trav8s de una abracin de
1a piel.

El inicio es repentino, se presenta con irritacién local,
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eritema localizado en los pliegues periungueales de los dedos de
las manos.
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REACTIVACION.

La infeccidn herpética secundaria, llamada también recu-
rrente, se debe a que el virus, despufs de la infeccidn primaria
viaja a través de los nervios hasta alojarse en el ganglio de ga
sser donde permanece latente hasta que recfbe algfin impulso de -
reactivacidn como lo serfa la fatiga, infeccidn de vfas respira-
torias, problemas emocionales, exposicidn a la luz solar por mu-
cho tiempo, a la luz ultravioleta al frfo intenso, trauma o por
alguna inmunodeficiencia debida a alguna infeccifn sistémica.

shimizu, Sekizawva y Kamiyama provocaron la reactivacién
en ratones por medio de la aplicacidn de hielo seco en las encfa
as, observando al mismo tiempo el incremento de anticuerpos en -
14 de los 24 ratones en estudio.’

Por otro lado Hill y Blyth demostrd en un estudio en ra
tones, que el virus viaja al ganglio a una velocidad de 2 mm por
hora. en donde queda latente. Esto aplicado al hombre, debe re--
querir SO horas para manifestarse en la piel de la cara.b

Hay tres posibilidades para explicar la latencia, la cual
no ha sido alin confirmada: 1.-que c&lulas ganglionares pueden --
permitir replicacidn por HSV; 2.-puede haber dos poblaciones de
células ganglionares, unas que permitan la replicacién y otras -
que no. La respuesta inmune, puede eliminar las células infecta~
das productivamente, permitiendo el desarrollo de la fase laten-
te; 3.-1as células ganglionares, pueden primariamente no permitir
1a replicacion del HSV. Varios estfmulos pueden actuar y llevar -
del estado no permisible al permisible.7

La recurrencia puede presentarse en perfodos variables, -
pudiendo ser desde cada mes, cada 6 meses o cada afio.



ASPECTOS HISTOLOGICOS

La tesidn mas frecuente del HSV, es una vesfcula, la --
cual consiste en una acumulacifn intradérmica de tiguido sero-
80, con degeneracidn globosa de las cBlulas epiddrmicas, necro
sis celular e infiltracién de nutr8f£ilos en la epidermis alrre
dedor de 1a vesfcula,

Las c8lulas alteradas, muestran "degeneracién por dis-
tensiSn" mientras que otras contienen inclusiones intranucief-
ras que son los llamados cuerpos de 1ipschutz, _&stu son estrug
turas eosiSfilas, oboides, homogéneas presentes dentro del nf-
cleo, las cuales tienden a desplazar al nucleolo y a la croma-
tina hacia la periferia, el desplazamiento de la cromatina pro-
duce a menudo un halo de periinciusibn. E1 tejido subyascente -
por 1o regular se encuentra infiltrado por cflulas inflamator--
rias.

Cuando se rompen las ves{culas, la superficie se cubre
de un exudado fibrinoso, tambifn se encuentran leucocitos poli-
morfonucleares y c8lulas degeneradas.

En los frotis de &stas lesionea se ve la degeneracién -
por diatencidn: marginacidn cromatinica y cuerpos de Lipschutz
de la que anteriormente hablamos. Asi como también las células -
gigantes multinucleares, las cuales fueron observadas original--
mente por Tzanck.

El microscopio electrfnico descubre que las inclusiones
poseen estructuras estéricas y a manera de rosquilla, guardan sg
mejanza con nucleoides de virén.

14
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DIAGHNOSTICO

Para hacer el diagndstico debemos tomar en cuenta muchos
factores como es 1a historia cifnica, exploracibn, estudios de -
laboratorio y biopsias para estudio histopatoiBgico.

ta infeccién herp8tica ocurre de dos maneras:, una sinto
nnclpa y otra asintomStica. Aqul solo nos referiremos a la prime
ra, porque la asintomftica frecuentemente pasa inadvertida.

El paciente ocurre a consulta "tiene dolor en la boca y -
no puede comer" dice tener "llagas y dificultad para tragar™.

Comensaremos por hacer una historia clfnica, al obtener los
datos anamnésicos nos va ha proporcionar una valiosa ayuda, un dato
importante es la edad del paciente, ya que de eilo depende ei cong
cimiento del tipo de la entermedad.

Daspus del interrogatorio iremos a 1a exploraciln ffsica

y 1o correlacionaremos signos y sfintomas de la enfermedad; de pri-
mera intencidn podrfamos llegar a un diagndstico correcto, pero en
algunos casos ia infeccidn viene acompaiiada de molestias como rini
tis, cuadros faringoamigdalinos o también ha llegado a suceder que
se acompafia de diarrea, es aquf donde debemos poner especial inte-
r&s, ya que 8stos cuadros prodrémicos pueden enmascarar la enferme
dad y llegarfamos a un diagndstico equivocado.

En la actualidad existen varios métodos o modelos para lle
gar a hacer un diagn8stico preciso y correcto.

Una de las t8cnicas de laboratorio utilizada es el cultivo
el cual puede hacerse por medio de inoculacibn de animales, en me-
dios de cultivo como embridn de pollo. conejo o ratén, en tejidos
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humanos como rifién, c8rnea, medula osea, tiroides y utero.

Pruebas serolfgicas, &stas consisten en la deteccién de
anticuerpos producfdos por el virus del herpes simple, tipo I y
tipo. 1l, y pueden ser detectados por varios mé&todos.

Estos métodos son de gran valor para la infeccién prima
ria. Desgraciadamente las infecciones recurrentes a menudo no -
se pueden detectar serologicamente.B

Dentro de los métodos serol8gicos tenemos la precipita-
cibn; la inhibici8n de 1a hemaglutinaciédn; anticuerpos fluores-
centes; fijacidn de complemento; neutralizacién; inhibicién de
la hemadsorcién; inhibicifn de placas y la prueba de proteccibn.

El método de inmunofluorescencia es §til para el diag--
n8stico de lesiones 1ocalizadas en sitios distfntos a los labios
como 1a mejilla o los ofdos.

otra técnica utilizada es la citolbgica, la cual se rea-
i1iza mediante el frotis de la lesibn, tefiido por el metodo de ~-
Coombs indirecto, usando inmunoglobulina antirr8&bica y tefiida con
isiotonato fluorescente.

Dorrt, en un estudio comparativo usando la técnica citold
gica y la de inmunofluorescencia demostrd que &sta fltima es la -
mas confiable para el diagn8stico del herpes virus, ya que de 52
pacientes estudiados con &sta técnica 42 resultaron positivos a di
ferencia de la técnica citolégica 1a cual solamente fueron 40 po-
sitivos.9

También se utiliza el examen basado en el ragpado de las -
lesiones, tefiidos con colorantes de Glemsa o hematoxiiina-eosina
para buscar corpfisculos de inclusién en células gigantes multinu-
cleadas de Tzanck y epitelifles.8,10
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La observacién directa al microscopio es un método muy
prfctico porque elresultado lo podemos tener en dos horas. Con
éste método basta con el hallazgo de corpfsculos de inclusibn -
en preparaciones tefiidas o usando anticuerpos fluorescentes de
chlulas gigantes multinucleadas o cambios histol8gicos.

Tomando el frotis de la base de la lesibn herpética y -
tefifdo con hematoxilina y eosina, para luego examinarla al mi--
croscopio: se observan c8lulas gigantes (cincitial), cuerpos de
inclueién, £cido filico intranuclear y cfimulos nucleares, basaefi
filos de cromatina alrrededor del nfcleo.?

Hay tambi&n otro sistema de aislamiento del virus, .cuando
existe una baja de produccibn de globulinas gama A, pero existe -
un r8pido aclaramiento del virus, con frecuencia en un dia después
de que se presenta la produccidn de rechazo de 1a gama globulina A.
De modo similar los frotis serfn positivos en un perfodo corto de-
pués de eliminado el virus a causa de la rfpida degeneracién de las
células afectadas.!

Otras pruebas relacionadas indirectamente como la hemaglu-
tinacifn, la fluorescencia directa o monoensayo son mas especfficas.

La prueba mas especf{fica de neutralizacibn se emplea para
poder medir el poder neutralizante de los anticuerpos sobre la in-
tecciln virfsica, como el resultado de la unidn antfgeno-anticuerpo
en una reaccién reversible, si el tiempo y las condiciones estabi-
lizan &sta unidn.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La necesidad de hacer un diagnéstico diferencial se debe

. a que existen enfermedades y manifestaciones similares a la in--

feccibdn producida por el virus del herpes simple tipo I, Si no -

es valorada correctamente signos y sfntomas aportados a la histo
ria clfnica, se puede llegar a confundir una por otra.

Entre las enfermedades tenemos a:

La hepargina.-Esta es producida por el virus Coxsackie -
del grupo A. Es comfn en verano y en la poblacifn infantil, es -
epiddmica con sfntomas de cefalea, fiebre, malestar general, do-
lor muscular y lesiones en faringe y zonas posteriores de la mu-
cosa yadeu&s flceras en 1a garganta.

Estomatitis aftosa recurrente.-Esta es producida por la
bacteria estreptococo alfa hemolftica, es la mas parecida a 1a -
infeccidn por herpes simple en cuanto a factores precipitantes y
manifestaciones clfnicas; las filceras de la estomatitis aftosa -
recurrente, si dejan cicatriz y las del herpes, no.

Estomatitis al8rgica.- Esta es causada por reaccién a me
dicamentos, al mercurio de la amalgama o al acrflico debido al -
monémero que libera, al eritema, edema y vesfculas pruriginosas
y 8iceras.

Sfndrome de Behecet.-Esta enfermedad es autoinmune, sus -
lesiones ulcerosas bucales y genitales tienen bordes eritematosos
cubiertos por exudados, ademfs hay lesiones oculares.

Eritema multiforme.-Esta enfermedad también es autoinmune
se caracteriza por discretas miculas, p&pulas, vesfculas y ampo-
llas muy eritematosas y asintomfticas, sus lesiones semejantes a
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un anillo que dieron lugar al nombre de "tiro al blanco" o "iris”
*o0jo de tora!, las lesiones en 1a membrana bucal, son dolorosas.

Maononucleosis infecciosa.~Es causada por el virus de Eps
tein Barr. Se caracteriza por fiebre, dolor de garganta, de cabe

4.

za, escalosfrios, tos, nausea o vimito, linfadenopatfa, a
hay eaplenomegalia y hepatitis. Se transmite por medio de un beso
intensag por lo cual se le conoce como la enfermedad del beso. Sus
lesiones bhucales son las de una estomatitis.

Hay una enfermedad que es la forma intensa de ia aftosa -
recurrente mayor, llamada periadenitis mucosa necrStica recurrente
o aftas cicatrizantes de Mikullez o enfermedad de Sutton. las le--
siones se semejan a 10s racimos de 8iceras herpSticas. Se caracte
rizan por pequefios nddulos, edema generalizado de 1a cavidad oral.
especialamente lengua, parestesia y las vesfculas que contienen mo-

ca.

atra enfermedad con ia que hay que hacer el diagnostico di
terencial, es el herpes Zoster: &sta es produc{da por el virus del
grupo del DNA, que es el virus tipo II. Esta enfermedad ase carac-
teriza po la localizacifn unilateral de las lesiones y siguen el
trayecto de las Eibras nerviosas.



TRATANIENTO

Se han usado un sinfimero de tratamientos, pero a decfr
verdad en 1a actualidad no existe un tratamiento especffico., -
Tradicionalmente el mas aceptado universalmente se concreta al
tratamiento sintomftico, que est$ en relacidn con la edad del
enfermo y con la magnitud de la sintomatologfa.

Esto es debido a que la enfermedad por lo general cede
por 8i sola, la cual dura entre 10 y 15 dias.

Las medidas sintomfticas o paliativas estan encaminadas

a disminufr la fiebre, prevenir 1a deshidratacidn, recomendan--
dose reposo en cama, colutorios frecuentes y dieta blanda. Cuan
do el enfermo cursa con patologfa agregada de considerable impor
tancia como cardiopatfa reumftica o congénita, diabetes mellitus
disfunsiones renales o hemopatfas en las cuales la infeccibn -~
puede agravar el estado del paciente, es entonces cuando se pro-
ceder§ a la administracién de antibiSticos o el medicamento idé-
neo para la complicacifn de &sta enfermedad.

Dentro de la terap8utica clfsica tenemos la vitamina C,
a dosis elevadas, gamaglobulina humana, clorhidrato de morxidina
también se han recomendado estimulantes de la inmunidad (como el
levamisol).

Para los estados graves, se sugiere los antimetabolitos.
La terapia del herpes ocular se usan drogas t8picas, que
son efectivas también para prevenir la enfermedad crénica y la -

ceguerad

Los agentes quimioter&picos mas Gtiles como el aciclovir,
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ha sido eficaz enlesiones aculares, en las lesiones herpéticas
primarias, en aplicacibn tépica. La vfa parenteral, tambifn es
eficaz en pacientes sometidos a una terapbutica inmunosupreso~
ra.

La vidaravina, se ha usado de manera t8pica para lesig
nes corneales.

Para tratar la encefalitis herpftica, se ha usado la vla
parenteral, pero antes del establecimiento del estado de coma. -
La dosis recomendada para &stos pacientes es de 15 '97xg por vfa

endovenosa.

La gingivoestomatitis primaria aguda.- El tratamiento de
&sta entermedad es solo de sosten, son recomendables los métodos
patiativos y sintomfticos, como el reposo, los coiutorios y abun-
dantes 1fquidos.

Seglin Morris el tratamiento sigue siendo de sostén. En un
estudio que realizo en 25 pacientes, la recuperacidn fue exponta
nea, Ninguno de los 25, requirif tratamiento con anticuerpos. E1
los recomienda en 1as infecciones severas.?

Si la enfermedad no muestra sus manifestaciones clfnicas
el medicamento no ejerce ninguna accifn, sobre las infecciones la
tentes en los ganglios.

La idoxuridina por su toxicidad e inhibicién de 1a sfn--
tesis del DNA celular y su falta de eficacia., no se administra en
las infecciones herp&ticas generales.

Notkins dice que el control y la prevencién , incluye va~
cuna especffica, quimioterapicos e interfer®n.?



PRONOSTICO

21 pronostico va a ser variable, y va a depender de lia
variedad de 1a enfermedad producida por el herpes HSV,

Para la gingivoestomatitis primaria y secundaria el pro
nostico , es buenoc para la vida y la funciln a corto y largo --
plazo.

En 1a meningoencefalitis, en la encefalitis y en el heg
pes sisple del recifn nacido, es malo para 1a vida y pars la --
tuncibn.

En el eccesa variceliforme. as buena para la vida y ia -~
tuncidn, siempre y cuando no se agregue infeccibn sistémica a1l--
guna.
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CORCLUSIONES

Debido al alto porcentaje con que se presenta &sta en—-
fermedad, debe considerarse como un problema de salud piéblica.

considerando que su mayor incidencia es en los menores
de 14 aflos, y que uno de los mecanismos trasmisibn es la via ma
terna, es recomendable la investigacién de 1a enfermedad o del
virus, asl como su tratamiento de los portadores adultos.

En virtud de que afin no se cuenta con tratamiento espe-
cffico, ni vacuna alguna, es de recomendarse medidas higidnicas.

Dada la importancia y frecuencia con que se presenta &s-
ta enfermedad, es necesario hacer mayores esfuerzos orientados -
a 1a investigacibn y estudio de la enfermedad tratada.



24
GLOSARIO
» Anamnesis.- Comprende los informes que conciernen al pa-
ciente, a sus familiares, su ambiente, incidentes y sensaciones.

cépside.- La envoltura profica simbtrica , que envuelve
al fcido nuciléico del genoma.

Capsémeros.- Unidades de forma que se observa en el microg
copio. electr8nico sobre la superficie de las partfculas virales.

Citopftico.- Perteneciente o relativo a cambios patollgi-
cos de la cfiula.

Citolfsis.- Disoluci8n o distribucin de células.
Colutorios.- Enjuages para la boca o gargarismos.

Dendrftico.- Prolongacilnes tiliformes del citoplasma de
una neurona.

Dermatropo.- Dfcese de las sustancias quimicas, asi como
de los micrébios, virus que se fijan de forma electiva en la piel
y/70 en 1as mucosas.

DNA.- Acido desoxiribonuciéico, que constituye el princi-
pal. componente de la cromatfna del nlcleo de la célula.

Ectodermo.- La parte mas extensa de las tres capas germi-
nativas del embridn, de ella se forma 1a epidermis, las mucosas y

los nervios.

Genoma.- Conjunto de factores heredltarios,' contenfdos en
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la serie de cromosomas aploides.

Inmunosupresi8n.-Supresién, depresidn artificial de las
respuestas inmunol8gicas, por el usoc de ffrmacos (antimetaboli-
tos), irradiaci8n o sustancias tales como suero antilinfocitario.

Nosol8gico.- Relativo a la clas{ficacién de la enfermedad.

Nucleoc8pside.- La c8pside junto con el §cido nucleico
encapsulado.

Rinitis.- InflamaciSn de la mucosa nasal.
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