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INTRODUCCION. . -

Es muy importante que el canJano dentlsta mvolucrado en el cundado y
este ' sufucuentemente

atencién odontolégica del pacnente : pedlatnc'
| riesgo. sobre enfermedades

capacitado para reconocer 'los factores d
infectocontagiosas, con base a IaAreahzaClon correcta de una buena Historia
e’ p rmltan un diagnostico

Clinica y exploracion bucal, as: como general
correcto, asi mismo su atenclon_ ke _eﬁcno del bienestar de los

pacientes infantiles.

Ademas debemos consudera q conocimiento  de - las

"lente peduatrlco con Sindrome de

caracteristicas principales’ en ‘e p
Inmunodeficiencia Humana Adqumda\ S muy variable estando el paciente
inmunosuprimido y por consecuencua : ser susceptible a presentar
enfermedades oportunistas de tipo V|r_al entre otras, tal es el caso de la
Gingivoestomatitis herpética provocada por el virus del Herpes simple tipo |,
enfermedad por infeccion primaria con predisposicion en nifios de 6 meses a
5 anos de edad, aunque en raras ocasiones puede estar presente en el

aduito.

La finalidad de este trabajo es dar a conocer las caracteristicas
clinicas, tratamiento y prevencion de la entidad patologica conocida con el
nombre de gingivoestomatitis herpética en el paciente pediatrico VIH positivo.
En base a estos conocimientos sabremos diagnosticar con mejor precision la

enfermedad.

L



A grandes rasgos haré mencion de Ias manifestaciones bucales del
Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), esto servira como auxiliar para

el adecuado tratamiento.

En el dltimo capitulo se abordéra’ el aspecto de la bioseguridad
expresada en las normas oficiales NOM-010 para la prevencion contra el
VIH, ia NOM-013 para la prevencion de enfermedades infecciosas y la
NOM-168 para el expediente clinico. ‘



INMUNOLOGIA

OBJETIVOS DEL SISTEMA INMUNOLOGICO

El sistema inmunolégico tiene varios objetivos y son: .
Objetivo inmediato, esto quiere decir que el s:stema mmunologtco .

1)

2)

produce una respuesta protectora contra los dlversos agentes -

agresores (antigenos), procedentes tanto del medlo externo_r'

(microorganismos y sus toxinas) como del medio interno (mutac:ones

celulares). Por lo tanto el sistema inmunolégico desencadena una )

Respuesta Inmune ante una agresion.
Objetivo mediato, en donde se mantlene la mtegndad del orgamsmo

para preservar la salud.

COMPONENTES CELULARES DEL SIéTEMAﬂINMUNOLOGICO

El sistema inmunoldgico cUentagpn.una gran variedad de células con

funciones muy especializadas, lo ‘qt;lé‘ Ié gafantiza su precision, destreza y

perfeccion de funcuonamlen(o Estas son

SISTEMA FAGOCITICO MONONUCLEAR {SMF). Se encuentran en los
epitelios (células de Langerhans), en los ganglios y bazo (células dentrificas),
en la sangre (monocitos), en los téjidos (macréfagos, histiocitos) y en el
sistema nervioso (células de- la glia). Su funcién es la de captar a los
antigenos extrafios y procesarlos en forma adecuada a las células

inmunolégicas responsables de su rechazo.'

! CONASIDA. El odontglogo frente al Sida. 1. Edicién. Pangea editores S. A. de C. V. México.
1989. pp. 59.

th



CELULAS INMUNOLOGICAS Estas son los lmfocntos B fos linfocitos T
~ citotdxicos vy las celulas asesmas naturales (NK) Son Ias encargadas del
rechazo de los antlgenos extranos : )

LINFOCITOS ‘B.. Ante Iékj bfesentadién “de la muestra del antigeno
‘procesado por las Célulaskdel SFM, el linfocito B produce anticuerpos, los
cuales viajan por la circulacion de su sitio de produccién (ganglios y bazo), el
sitio donde se localiza el antigeno extrafio con el objeto de eliminarioc siempre
y cuando este se localice fuera de las células tisulares, como vienen siendo
los gérmenes pidgenos y sus toxinas. Los anticuerpos no pueden atravesar
las membranas celulares, por lo que no son capaces de atacar a los
microorganismos que se encuentran establecidos en el interior de las células,

como son los virus. 3

LINFOCITO T CITOTOXICO. También se le conoce como CD8. Este
linfocito por su marcador de membrana, responde ante el estimulo antigénico
que le es p(esentado por la célula del SFM, activandose y dirigiéndose por ia
circulaciéni'al ’s:i‘tv‘io dbhde se encuentra el antigeno extrafio. Los antigenos
atacaddspér I6§ lli‘hfocitos CD8 son células infectadas por microorganismos

intraceld_la(és y células que han sufrido mutacion. *

; LINFQCITO ‘GRANULAR O CELULA NK. Conoccida con el nombre de
'célt.ila a'seSina. esto de debe a que tiene la funcion de destruir células
tum'oralyesid,el tejido hematopoyético (linfomas y leucemias) y células

infectadas por virus. °

N : CONASIDA pp. 59
* 1b. pp 59-60.
lh pp. 61-62.
“1b. pp. 62




INMUNOGENET[CA L

El concepto de prevnsnon lmphca la idea de cvena antnc:pacuon a futuros
acontemmlentos o sutuacnones prev:ables sun la cual o seria posuble hacer
planes :

En el sistema inmunoldégico, la previsién se cumple a la perfeccion; este
sistema se ha anticipado a acontecimientos y,snuacqones futuras, fabricando
linfocitos B, linfocitos CD8 y linfocitos CD4 pafa ‘ma"s de un millén de posibles
antigenos diferentes. Esto lo logra gracias a qué presenta una organizacion
genética disefiada de tal forma que un punado de genes puede lograr tal
diversidad de células. ©

ATAQUE A LAS CELULAS INMUNOLOGICAS POR EL VIH

El VIH ataca a todés las céllpla‘s_,del sistema inmunolégico portadoras de
la molécula CD4, todoé los linfocitos T colaboradores, células del SFM y
cerca del 10% de los linfocitos B.

Cuando el VIH ataca los linfocitos CD4 provoca un efecto devastador
sobre el sistema inmunolégico ya que destruye la célula coordinadora de
practicamente todas las funciones del sistema inmunologico. 7

El ataque del VIH sobre los linfocitos T colaboradores y las células del
sistema fagocitico mononuclear (SFM) lo realiza a través de las moléculas
CD4, esto explica que mientras mayor sea el numero de moléculas CD4 que
posea la célula, mayor sera la posibilidad de ser atacada por el ViH. 8

Cuando el VIH logra entrar al organismo cambia las funciones de defensa
de las células y cada vez que estas se reproducen, el virus se transmite a las
células hijas y por factores bioquimicos el VIH es activado dentro de las

% CONASIDA pp. 64.
b,
*1b. pp. 64-65.



células infectadas y replicandose de manera auténoma e intensa provocando
lisis de ‘la célula Hljésped y liberando retrovirus que pfodt)ce asi el ataque a
las células sanas, principalmente a las__célu!as.de. la inmunidad, de esta
manera el sistema inmune va'siendd'disrhinuidq haéta dejar al organismo en
un estado muy 1abil. Los 'linfocitosC'D:4 fbrf;jan édﬁglomerados de linfocitos
llamadas células gigantes que son inmunolévgibcamente competentes, es decir
son ir{éépaces de realizar su funcién normal de defensa contra agentes
infecciosos externos, de aqui la inmunosupresion general de todo el
organismo.

Las células Naturales Asesinas (NK) tratan de detener la infeccion
masiva del VIH, pero este a su vez destruye los Linfocitos T, ademas de
otras células infectadas por VIH, por lo tanto, favorecen la inmunosupresion y
es mas facil que entre cualguier microorganismo y provoque otras
enfermedades oportunistas. ?

Una vez que el VIH se adhiere a la molécula CD4 se fusiona a la
membrana de la célula por medio de su envoltura e inyecta su
nucleocapside. Este contiene la informacién del virus (dos cadenas de ARN)
y las enzimas necesarias (ADN polimerasa y ribonucleasa) para sintetizar
ADN viral de doble cadena (provirus). Parte del provirus permanece en el
citoplasma de la célula parasitada mientras que el resto viaja al nicleo donde
se integra en alguno de los cromosomas (provirus integrado). '°

Este provirus integrado puede permanecer latente durante un tiempo
indefinido, comienza a crecer de forma controlada de modo que no daria a la
célula parasitada o puede presentar un crecimiento explosivo con la
produccion de grandes cantidades de virus, provocando asi la destruccion de
la célula parasitada. "'

“ Dra.. Julia Urdiales Ramos y otros. VIH v Sida en Nifios Manifestaciones Bucales. Universidad
Latinoamericana. pp. 31
:'l‘ CONASIDA Op. Cit. pp. 65.

Ib.



_MECANISMO DEL DANO INMUNOLOGICO .

L[NFOCITOS CD4. Se sugieren posibles mecanismos que conducen a la

destruccion de los linfocitos CD4, estos son:

B D)

Efecto citopético directo del VIH sobre ia célula: ai salir de la célula el
virus en gran numero y de manera rapida, fusionan parte de su

. -envoltura con las moléculas CD4 de la célula, provocando con ello

2

3)

4)

perforaciones y muerte de la célula. '?

Formacidn de sinicios o células gigantes multinucleadas: el linfocito
CD4, parasitado expresa las glucoproteinas virales en su membrana,
lo que permite que otros linfocitos CD4 sanos se le unan formandose
asi enormes conglomerados de hasta 500 linfocitos CD4 sanos unidos
al linfocito CD4 infectado, por lo que los linfocitos CD4 sanos terminan
por morir. Este mecanismo explica porque es posible disminuir
grandes cantidades de células CD4 alin cuando s6lo una o dos de
cada 100 mil se encuentren infectadas.

Destruccion autoinmune de los linfocitos CD4: los linfocitos CD4 que
se encuentran infectados por el VIH expresan en su superficie los
componentes de la envoltura del virus (gp 120 en el ViH-1y gp 140 en
el VIH-2) que pueden secretar con facilidad; estos componentes
pueden adherirse a la molécula CD4 de otros linfocitos no infectados.
Los componentes glucoprotéinicos del virus son muy antigénicos, lo
que induce la produccién de anticuerpos y linfocitos T citotoxicos. Esta
respuesta inmune humoral y celular ataca tanto a las células
infectadas como a las no infectadas, provocando con ello disminucion
de linfocitos CD4.

Producciéon de compuestos citotéxicos sintetizados por las células
parasitadas: los genes reguladores del VIH, tales como el tat y el rev,

' CONASIDA pp. 65-66.



pueden ejercer efectos deletereos en las celulas mfectadas por

o mecamsmos aln no bien esclarecndos

LINFOCITOS B Se puede dar ‘una eshmulacnon lnesperada sobre un

gran numero de hnfocnos B, si los genes reguladores del VIH |nducen a las G

celulas del SMF liberan grandes cantidades de interleucina 1, y los Imfocnos

 »ch4 liberan interleucina 2. Ademas la glucoproteina externa - de 1a

“envoltura del VIH posee gran similitud estructural con un édtiVaddk de
linfoci‘t»os B, conocido como neurocleucina. Todo esto explica el Vbdrdue del

. estado hipergammaglobulinemio con que cursan estos pacientes, asi como

algunos fendmenos autoinmunes y las infecciones pidgenas en los nifios. 14

CELULAS DEL SISTEMA FAGOCITICO MONONUCLEAR. Ei ataque del
VIH sobre estas células es muy reducido debido a que en su superficie
poseen pocas moléculas CD4. Por lo que las células del SFM son poco
susceptibles a sufrir dafio por accién del VIH, y permiten que el virus viva en
su interior durante periodos largos, por lo que estas células actian como
reservorio viral y como vehiculos de transporte al resto del organismo,

incluido el sistema nervioso central. '®
CONSECUENCIAS DEL DANO INMUNOLOGICO

Ei ataque del VIH a Ios hnfocnos CD4 quienes son los responsables de
; coordlnar Ias funcnones del sistema inmunologico, explica como el dafio de

un subgrupo relahvamente pequefio de células puede tener efectos tan
profundos y extensos en el sistema inmunoldgico.

'* CONASIDA pp. 66.
b, pp.67
S b,



El efecto prmcupal al dario del snstema inmunolégico por. la, lnfeccnon del .
"VIH, tanto en etapas mtermedtas como finales, .cuando aparece el SIDA 3

consuste en.una defi cnencua cuanmatlva y cualltatlva de Ios lmfocntos CD4 Io" w

que provoca perdxda del control de Ia respuesta nmun deficiencia ;7'

mmunologlca

La mmunodeflcuencua asi producnda deja: al |nd viduo:inerme, siendo’

presa facnl de mfecmones y neoplasias mallgnas que’__aprovechan la

oportumdad para atacarlo
. Debido a que la disminucién de linfocitos CD4 repercute de manera
’mas ditecta en la funcion de los linfocitos CD8 que en Ios linfocitos B y en las
. células NK; el individuo tiene mayor predisposic’iékn de presentar infecciones
por microorganismos intracelulares. 2
V Las infecciones oportunistas por microorganismos intracelulares con
frecuencia son el resultado de una reinféécién a partir de gérmenes
previamente adqumdos por el mdlwduo durante su vida, pero que no han
tenido la oportunldad de prohferar y'por ello no representan un riesgo para

otras personas.

INMUNIDAD ANTIVIRAL

Los virus permanecen dentro de la célula la mayor parte de su ciclo
viral y estan a salvo del efecto de los anticuerpos. La respuesta inmunitaria
protectora controla las infecciones virales, limitando la replicacién y extension
del virus. Los anticuerpos acttian principalmente sobre los virus mientras la
[inmunidad mediada celular se dirige hacia la célula protectora del virus.

La respuesta inmune puede ser protectora y destructiva. La habilidad
del huésped para reconocer al antigeno y desarrollar una respuesta
inmunitaria protectora son los principales determinantes del resultado de la

¢ CONASIDA pp. 67.



infeccion. No obstante , las reaccnones de hupersensnblhdad e |nf|amatonas
iniciadas 'por la 'i:nmunldad annvnral puede ‘ser. causa de camb;os_w

patolégicos. ' : EERE : :
Los pacxentes con transtornos en Ia lnmumdad celular son mas
es el vurus del~

susceptlbles a- mfeccuones por 'virus-con cublerta co
herpes. Las: def cnencnas de las células T tamblen afectan la respuesta '

humoral antlwral

Los neonatos dependen de la inmunidad materna para protegerse de
jas infecciones virales. El sistema inmunitario celular no esta maduro al
nacimiento, y los recién nacidos son susceptibles a los virus formadores de
sinticios del tipo del herpes simple. Los neonatos reciben los anticuerpos de
la madre a través de la placenta y de la leche materna. Este tipo de
inmunidad pasiva puede ser eficaz hasta los 6-12 meses después del

nacimiento. '®

? patrick R. Murray. Micorbiologia médica. 1ra. Edicion. Editorial Mosby Yc.;r Book, Espaiia. ‘)‘)" -
Pp 464,
*1b. pp. 470



CLASIFICACION DE LOS CASOS CON INFECCION POR VIH EN
MENORES DE 13 ANOS CDC -1987

Clase P-0: Infeccion indeterminada.
Clase P-1: Infeccidn asintomatica.
A: Funcidn inmunolégica normal.
B: Funcidén inmunolégica anormal.
C: Funcion inmunolégica desconocida.
Clase P-2: Infeccién sintomatica.
A: Manifestaciones inespecificas inexplicables de mas de
dos meses de duracion.
Fiebre.
Retardo pondoestructural.
Pérdida de peso de mas del 10%
Hepatomegalia a esplenomegalia.
Linfadenopatia (ganglios mayores de 0,5 cm en mas de
dos sitios; si el sitio es bilateral contar como uno).
Parotiditis.
Diarrea (tres o mas veces al dia por mas de dos meses).
B: Enfermedad neurolégica progresiva.
Retardo del desarrollo neuropsiquico.
Afectacion del crecimiento encefalico (por TAC o RNM).
Deficiencia motora simétrica progresiva.
C: Neumonitis linfoide intersticial de mas de 2 meses de duracion
confirmada por biopsia o sugerida por radiologia excluyendo
p. carinii, citomegalovirus u otros.
D: Enfermedades infecciosas secundarias.
D1:  Sugestivas de SIDA
D2: Infecciones bacterianas severas, en numero de
dos o mas en un periodo de dos arios.
D3: Otras enfermedades infecciosas.
Candidiasis oral de mas de dos meses de duracién.
Estomatitis herpética, mas de dos veces al ano.
Herpes Zoster diseminado.
Linfoma de Hodgkin de células B.
E: Canceres secundarios.
E-1: Sugestivos del! SIDA.
Sarcoma de Kaposi.
Linfoma del cerebro.
E-2: Oftros canceres
F: Otras enfermedades.
Hepatitis.
Cardiomiopatia.
Nefropatia.
Anemia y trombocitopenia.




NUEVO SISTEMA DE CLASIFICACION DE 1994 POR INFECCION
VIH PARA MENORES DE 13 ANOS QUE REMPLAZA A LA 7
CLASIFICACION DE 1987 VIRUS ‘

CATEGOR[A N asuntomatlcos mnos son sngnos o snntomas que se
. consnderen secu daruosal ecc1on Yol VIHoque presenten Gnicamente una

~ de las sngunentes co

: '2v)"a"l-'_lépa't'6m’egalia.
" 3) Esplenomegalia.
‘4) . Dermatitis.
7'5) Parotiditis.
6) Infeccion respiratoria superior, persistente o recurrente.

7) Sinusitis u otra otitis media.

CATEGORiA B: sintomatologia moderada, nifos que cursan con-
sintomatologia diferente a las categorias Ay C, pero atnbunble a Ia mfeccmnb -
por VIH. Ejemplos de esta categoria son: UL o
1) Anemla (<8g/dl), neutropenia (<1, 000/mm3), o trombocutopema ‘

: -(<100,000/mm3) que persiste por mas de 30 dias. : -

2) Menmgms neumonia, septicemia bacteriana (un solo eplsodo)

" 3) Candidiasis orofaringea, que persiste por mas de dos meses en
nifilos mayores de 6 meses de edad. :



4) Cardiomiopatia. - S SRR . . ;
' 5) - Infeccidén por. cutomegalovnrus que se inicia antes del mes de edad .

con diarrea, recurrente o cronlca
6) Hepatms : ',
7)  Estomatitis por virus- Herpes S/mples (VHS) recurrent

) ep|sod|os en un ano). . T
8)  Bronquitis, neumonitis, esofagms por VHS jcon ini "d‘ekl‘mkes,
de edad. S o

9) Herpes zoster que incluya al menos dos eplsodlos diferentes o mas,

de un dermatoma.

10) Leiomiosarcoma. .

11) Neumonitis intersticial Imfoudea o complejo de hiperplasia linfoidea
puimonar.

12) Nefropatia.

13) Nocardiosis

14) Fiebre persistente (mas de un mes).

15) Toxoplasmosis con inicio antes de un mes de edad.

16) Varicela diseminada.

CATEGORIA C: sintomatologia grave: infeccion bacteriana grave, multlple o
recurrente(al menos dos infecciones confirmadas con cultlvo en un penodo'
de dos anos), de los siguientes tipos:

1) Septicemia, neumonia, meningitis; infeccion en huesooartlculaclones
absceso de un érgano interno o cavidad del cuerpo (excluyendo omls T
media, piel superficial, abscesos de mucosas o ;nfeccqone_s_"
relacionadas a catéteres). o ‘f SR

2) Candidiasis esofagica o pulmonar (bronquio, traquea, pulmones)L',

3) Coccidioidomicosis diseminada (en otro sitio diferente "al de los
pulmones, cervical o ganglios linfaticos hiliares). .

4) Criptcocosis extrapulmonar.




5) Criptosporidiasis o isosporidiasis con diarrea que persiste por mas de
un mes. S o k S

6) Enfermedad por citomegalovirus con inicio de sintomas a edad maybr
de un mes (en un sitio diferente a bazo, higado o ganglios linfaticos).

7) Encefalopatia.

8) Infeccion por VHS que cause una ulcera mucocutanea qué persista

—

por mas de un mes,; bronquitis, neumonitis o esofagitis de cualquier
duracion, que afecte a nifios mayores de un mes de edad,

9) Histoplasmosis diseminada o extrapulmonar.

10) Sarcoma de Kaposi.

11) Linfoma primario en cerebro.

12) Linfoma de Burkitt, inmunoblastico o linfoma de células grandes, de
células b o de fenotipo inmunolégico desconocido.

13) Mycobacterium tuberculosis, diseminado o extrapulmonar.

14) Micobacterias de otras especies 0 no identificadas diseminadas.

15) Complejo  Mycobacteriumavium o  Mycobacterium Kansasii
diseminado.

16) Neumonia por Pneumocystis carinii.

17) Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

18) Septicemia por salmonela (no typhi) recurrente.

19) Toxoplasmosis cerebral, con inicio después de un mes de edad.

20) Sindrome de desgaste, en ausencia de una enfermedad concurrente
que sea diferente a la infeccion por VIH. '®

' Amtictican Academy of Pediatric Dentistry. Rc\lscd pcdulnc HIV classification systemn, Pediatric
Deitistry. Vol. I8, No. 2, 1996, pp. 104- l()S




VIRUS

ESTRUCTURA DEL VHS

El término herpes proviene del griego que significar reptar. El término
simple quizéd se adoptara para distinguir las lesiones causadas por este
: virljs. aparentemente mas benignas, en la identidad clinica provocada por el

hé:rpes zoster.
El genoma del VHS es lo bastante grande como para codificar

. .aproximadamente 80 proteinas. También codifica enzimas, como ADN

polimerasa dependiente de ADN y aigunas enzimas autocataliticas como
desoxirribonucleasa, timidinquinasa y ribonucledtido reductasa, asi como
otras del tipo de la proteinguinasa.

Los viriones de VHS contienen por lo menos cinco glucoproteinas
principales gB, gC, gD, gk y gH. Las glucoproteinas gB, gD y gH son
importantes para la adhesion y la entrada dentro de la célula. Al mismo
tiempo, gD es esencial para la infeccidon. Los virus mutantes que carecen de
gB pueden adherirse a la célula, pero no pueden penetrar en ella e infectarla.
Dicha glucoproteina estimula la fusion de las células entre si, lo cual es un
rasgo caracteristico de ciertas cepas de VHS. La glucoproteina gC no es
esencial para la replicacion en los cultivos celulares, pero puede desempenar
alg(n papel en la patogenicidad del virus. %

El virus del herpes simple (VHS) tiene un diametro de 100 a 180 nm.
La particula viral, esto es el virién, esta formado por un nucleo centrat de 75
nm de diametro, el cual contiene acido (DNA) y una capa proteinica capside
de 100 nm de diametro, ademas de presentar la simetria de un icosaedro
(sélido de 20 caras). ' :

* Patrick R. Murray. pp. 500
3 Dr. Saul Krugman. Enfernedades infecciosas. 8va. Edicién. Nueva cditorial Intcramericana.
México. 1988. pp. 145




Se compone de cuatro capas, que son: un nlcleo interno de DNA
lineal de doble filamento, una cépside de proteinas, el tegumento y una
. 'eh\folmra"_li'poide que contiene glucoproteinas y que deriva de la membrana
-nuclear de las células del huésped. 2
. “La bépside del virus de! herpes simple esta envueita en una estructura

f’proteétora que no resiste la desecacion o exposicién a un medio ambiente

" seco, siendo este un aspecto importante en la infectividad det virus.

Esquemia tomada del libro Microbiologia Médica de Patrick R. Murray pp. 501,

PATOGENIA DEL VHS

El dnico reservorio natural de. la infeccidn VHS es el hombre y la

diseminacion ocurre por contacto intimo directo con lesiones o secremones

de un portador asintomatico. 2
‘ “Las infecciones por herpes simple en los perlodos preescolar y jardln
de nifios se facilita por intercambio libre de secrecmnes sa‘h,v‘ales y nasales

= Malcolm
lnlcr‘nucnmxn Meéxico. 1998. pp. 12-13

* Pra. Ivonne Arellano. Enfermedadcs virles de Ja picl. Pp. 1
** Malcolm A. Lynch Op. Cit. pp. 664

A. Lynch. Mcdicina Bucal de Burket. Yna. Edicién: 'E»dilo'r'i:ll;'Mc'Gm\\"—HilI




durante horas de juego o al tener contacto con un familiar cercano como
vendria siendo el padre o madre con herpes bucal recurrente. =

E! primer contagio se va a realizar por contacto directo con zonas
mucocutaneas en el paciente que presenta lesiones activas. Estudios
demuestran que el virus puede mantenerse infectante en sanitarios o toallas
por 30 minutos, sin embargo, no existe caso alguno en el que se haya
demostrado el contagio por estos medios. %

El virus al penetrar al organismo busca alojamiento intracelular, debido
a que tiene incapacidad para proliferar sin la asistencia de los mecanismos
biosintéticos de las células vivas, caracten'siica que hace considerar al virus
como parasito intracelular. Para ello, el virus debera reconocer receptores
especificos en la membrana de la célula, con esto puede decirse que elige a
la célula especifica, a este fendmeno se le denomina “tropismo”. Una vez
producida la fijacion del virus en la célula especifica ocurrird la penetracidon
del viridn sin el capsémero. Completada la penetracion del genoma, éste
codificara a la célula para que sintetice las proteinas de la capside
(capsémero), el acido nucleico viral DNA y las enzimas necesarias para el
ensamblaje y la sintesis de las particulas virales. Posteriormente, el acido
nucleico DNA, sufre el proceso denominado “eclipse” para reaparecer poco
después en la fase de replicacion viral. Una vez que se ha sido replicado, se
libera e infecta a otras células. ¥

La inoculacion o periodo de incubacidn del virus oscila de 3 a 7 dias
con una media de 5 dias. %

El curso de la enfermedad en el paciente pediatrico con VIH puede ser
muy variable por lo general su evolucién va de 10 a 14 dias. =

** Malcolm A. Lynch Op. Cit. pp. 664

** Dra Ivonnce Arcllano Art. Cit pp. 4

€. D. José Grucia Ramirez. Herpes_simple v varicela zoster_Cousideraciones gencrales para_cl
cirujuno dentista. Facultad de Estudios Superiores Zaragoza UNAM. pp. 1-3

“* Dr. Moisés A. Santos Peiia y otros. Manual de terapéutica antimicrobi cn cstomatologia. Revista
Cubana Estomatoldgica. Vol. 36. No. 2, 1999, pp. 3. Céran Koch. Odontopediatria Enfoque clinico.
Editorial Panamericana. Argentina, 1994, pp. 225




En algunos casos cuando el paciente se encuentra en un grado de
inmunosupresion severa las lesiones intrabucales pueden persistir por mas

de un mes. ¥

ESTRUCTURA DEL VIH

Protsina
PI17,18

Proteina
P24P25

Esquema tomado del libro Microbiologia Médica de Patrick R. Murray pp. 665

* Ralph E. Mc Donald. Odontologia paga ¢l nifio v_cl adolescente. +ta. Edicion. Editorial Mundi.

Argentina, 1987, pp. 337, Caran Koch. Op. Cit. pp. 26, C. D. José Gracia Ramircz Art. Cit. PP S
* Richard L. Witt. Infecciosas oportunistas cn VIH positivos: inicio del SIDA. INFECTOLOGIA. Ailo

13. No. 4. Abril. 1993, pp. 190




_GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA.

ETIOLOGIA

La :nfecc:on primaria o primoinfeccién del herpes snmple es decur la.

,gnnguvoestomatms“ herpetlca es causada por. el prototlpo de’ Ios virus del
Herpes Vlrus el Herpes hom/n/s tipo I Se trata de un vnrus dermotropo que
da Iugar a varladas y graves mfeccmnes

*smbewoubcu\f‘- .

Las nfeccmnes de Herpes S|mple son frecuentes y ‘crénicas o

. recurre es, stendo Ia mas comun Ia Glnglvoestomatms herpetuca primaria en

la poblacnoni pedlatnca con VIH. 2

g : La lnfeccmn por el: VHS en pacrentes con VIH/SIDA a menudo es
‘auplca comparada con la mfeccnon enun huesped sano
R La tasa de nifios infectados por VIH/SIDA en Mexuco es una de las
mas altas en Amer:ca Latina. 3 ’ '
. La. glnglvoestomatltxs herpética no tlene prednleccnon por sexo alguno,
suendo la - enfermedad herpética de la nifiez, sobre todo entre uno-dos y
cuatro seis afos de edad, también puede ocurrir en la adolescencia y

¥ Dr. Moisés A. Santos Peiia Art. Cit. pp. 3., Lewis R. Eversole. Patologia Bucal. 1ra. Edicién.

Editorial Médica Panamcricana. Argentina. 1991, pp. 82

** Hugo Martinez Rojano. Calalina Morales Quintero y otros. Manifestaciones mucocutineas cn niios

nacidos dc madres VIH-scropositivas. Revista_Mexicana de_pediatria. Vol. 67, No. 5. scpticmbre-

Ocluhrc 2000, pp. 217, Nelson Lobos Jaine. SIDA v Odontologia. Ediciones Avianees. Esp.nﬁa pp. 41
' Merle A. Sande M. D. Mancjo médico del SIDA. 2da. Edicion. Editorial Interamericana Mc Graw-

Hill. México. pp. 234

* Hugo Mantinez Rojano Art. Cit. pp. 214




adultos. Asi mismo en pacientes mmunocomprometudos como es el caso por,

U VIHISIDA® : ,
" La enfermedad se presenta alrededor del 90% de la poblacuon antes'

de los 10 afios de edad. * ‘ T 3

En los recién nacidos de madres con titulos de 'éntiéuérbos .se
encuentran protegidos durante los primeros 6 meses de \)iqa:‘lb's Lc'uajles son
transferidos por medio de la placenta. Después de esta edad" aumenta la

frecuencia de infeccion primaria por VHS Tipo {. ¥

Eil 90 a 95% de las lesiones por arriba de la cintura estan dadas por el
VHS-I, al que se le denomina cepa “bucal” de herpes simple, el porcentaje
restante esta dado en la cavidad bucal por el VHS-2 o cepa “genital”. 38

Antes de los 6 afnos de edad, los grupos socioeconomicos bajos que
viven hacinados, se ven afectados en su mayoria por el VHS-1. En contraste
con los grupos socioecondmicos mas altos, en donde gran parte. de la
poblacién puede escapar de la infeccion primaria por el VHS-1 antes de los
10 afos de edad, presentandose por consiguiente en la edad aduita. 3°

ANATOMIA PATOLOGICA

Las células epiteliales invadidas son destruidas por el virus, excepto

una capa superficial que cubre a la vesicula y que permanece intacta; esta
ultima capa no se encuentra en la dlcera. Las células invadidas por el VHS
mostraron los siguientes datos: coalescencia para formar células gigantes
multinucleadas, degeneracion ’ nuclear, tumefaccidn e inclusiones

* Dr. Saul Krugman Op. Cit. pp. 147, Dr. Moisés A. Santos Pedia Art. Cit. pp. 3, Lewis R, Eversolc

Op Cit. pp. 82
R.l\mondL Braham. Odontopediatria pediitrica. Editorial Panamericana. Argentina. 1984, pp. 513
" Dr. Suul Krugman Op. Cit. pp. 151, Malcolin A. Lynch Op. Cit. pp. 14

™ Malcotm A. Lynch Op. Cit. pp. 663

* Dr. Saul Krugman op. Cit, pp. 151

1)
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intranucleares. Como caracteristica las. células de los tejidos profundos
muestran necrosis. % EER i . '

Las vesiculas intraepiteliales = presentan exudado necrético y un
infiltrado necrético.” En el espacici vesicular héy inclusion de cuerpos
eosindfilos (corptisculos de Lipsi;htz) y células epiteliales con degeneracion

nuclear en forma de globo. '

MANIF‘E‘STACI'QLB_IAES'CLiNICAS

del huésped: a) edad
' b) estado inmunitario

n el pamente con mmunosupresnon o alteraciones inmunitarias las

‘ 'lnfeccuones por el herpes simple pueden seguir dos cursos raros:
1) La enfermedad se extiende con amplia participacion dérmica, mucosa y

wsceral

2) ‘Puede permanecer localizada la enfermedad, pero con un cursoc muy
prolongado, que persiste por periodos hasta de nueve meses, con lesiones
ulcerosas indolentes o dolorosas. 2

Puesto que la mayoria de los pacientes ‘Vle.posi’tivos tienen cierto
grado de inmunosupresion, algunos de elloé’podrian no responder a la
infeccidn. Por lo tanto, los sngnos habltuales que mdncan que esta presente la
infeccion podrian no presentarse. :

“ Dr. Saul Krugiman Op. Cit. pp. 146

*! Lewis R. Eversolc Op. Cit. pp. 82

 Dr. Saul Krugman Op. Cit. pp. 146. 147, 149
2 Richard L. Witt An. Cit. pp. 187




En el paciente inmunocomprometido la presentacién del cuadro clinico
puede ser muy variable dependiendo del grado de inmunosupresion. +*
Pudiendo presentar una forma agresiva o crénica de la infeccién herpética. 4°

El paciente tendra antecedentes de sintomas prodréomicos generales
como malestar general, fiebre, cefalea, inflamacién de ganglios cervicales y
submandibulares, irritabilidad, convulsiones, anorexia uno o dos dias antes

de las Iesiones bucales. %

Imagen tomada del hibro Manifestaciones orales del SIDA

(Allas a color) dc Eduardo L. Ceccotti pp. 134.

El comienzo de la enfermedad se presenta en forma aguda con fiebre
de 38 a 40 grados C seguida, generalmente a las 24-48 horas de la aparicion
de lesiones caracterizadas por inflamacion gingival, encias rojo-violaceas
que sangran con facilidad y que posteriormente sobre un fondo de
estomatitis eritematosa aparecen acumulos pequerfios de 10 a 20 vesiculas
dolorosas, redondas, pequefas o de distintas formas, de color gris. Estas
vesiculas de corta duracion se encuentran llenas de liquido amarillo o blanco

** Dra. Ivonne Arcllano An. Cit. pp.3
** Malcolm A. Lynch Op. Cit. pp. 40
* Dr, Saul Krugman Op. Cit. pp.147, Malcolim A. Lynch Op. Cit. 14pp.. Dr. Moisés A. Santos Peila

An. Cit. pp. 3




que . al romperse aproximadamente a las 24 horas de haberse formado,
: provbcén lesiones ulcerosas que varian de 1 a 3 milimetros de diametro,
cubiértas por una membrana blancuzca, con bordes ligeramente elevados o
halo eritematoso. %7

A medida que evoluciona la enfermedad pueden coalescer varias
uiceras y formar ulceras de mayor tamano e irregular forma. 8

La infeccion mucocutanea puede presentarse de manera crénica con
Ulceras que persisten por mas de un mes o la infeccion puede ser
diseminada. Asi mismo las lesiones pueden ser recurrentes y progresar

rapidamente.

Imagen tomada del libro Manifestaciones orales del SIDA

(Atlas o color) de Eduardo L. Ceccotti pp. 132.

Las lesiones se localizan principalmente en encia adherida y mucosa

movil, sobre todo en los labios y en la mucosa vestibular, asi como la cara

‘T Dr. Sau! Krugman Op. Cit. pp. 147, J. Aristcgui Ferndndez y otros. Avances en infectologia
pedidtrica. Anales Espafiolcs de Pediatria. Vol. 50., No. 5, 1999, pp. 528., Dr. Moisés A. Pcila Art. Cit.
3,Pp4, Raiph E. Mc Donald Op. Cit. pp. 336-337. C. D. Jos¢ Gracia Ramirez Ant.. Cit. pp. 7-8

“* Malcom A. Lynch Op. Cil. pp. 14

* FDI Declaracion de Principios Sobre el Virus de | deficiencia H (VIH), ¢l Sindrome dc
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) y la Odontologia Apéndice A. FDI DENTAL WORLD. Marvo-
abril. 1993. pp. 17. Radhika Chigurupati y otros. Pediatric HIV infection and its oral manifestactions:
review. Pediatric Dentisiry, Vol 18, No. 2, 1996, pp. 109-110.




interna de las mejillas o mucosa yugal y bordes de la lengua y con menos.
frecuencia en paladar duro, faringe y pilares amigdalinos. so R

En algunas ocasiones las lesiones se limitan al feston gi'ng'i\blal‘e'
incluso a la zona de erupcion de un diente. 5t

Por lo general las lesiones suelen aparecer primero en la boca, pero a
veces nacen en las amigdalas y posteriormente progresan hacia delante. 52

Es habitual la hipersialorrea sanguinolenta y la halitosis, asi como
faringitis, néuéeas, vomitos, disfagia al ingerir alimentos o liquidos de
contenido acido y aumento de la salivacion lo que provoca en el infante un
babeo persistente. 5

Estas lesiones vesiculosas son muy infectantes ya que contienen
grandes cantidades de virus, y estas mismas puede estar infectadas por

diversas bacterias y hongos. **

Imatgen tomada del libro Odontologia para ¢l Bebé

De¢ Luiz Reynaldo de Figuciredo Waller pp. 127,

3. Aristegui Ferndndez. Ant. Cit. pp. 528, Lewis R. Eversole Op. Cit. pp. 82

*! Bruce Sanders. Cirugia bucal v maxilofacial idtrica. Ira. Edicion. Editorial Mundi. Argentina.
1994, pp. 277

*2 Dr. Saul Krugman Op. Cit. pp. 147

*3 Malcolm A. Lynch Op. Cit. pp. 14. Merle A, Sande Op. Cit. pp. 335, Dr. Moisés A. Santos Peila Art.
Cit. pp. 3, Ralph E. Mc Donald Op. Cit. pp. 336

* Dru. Ivonnc Arcliano Art, Cit. pp. 3

26




Son poco frecuentes las lesiones vesiculares satélites alrededor de la
boca, en las comisuras y alas de la nariz, esto ocurre en pacientes lactantes
que se chupan el dedo pulgar, asi mismo puede también infectarse éste o los
demas dedos por autoinoculacion. %

La lengua puede estar revestida de un material blanquecino por el
retardo en la descamacion de las papilas filiformes debido al cuadro
pirético. %

Los labios pueden estar edematizados y presentar vesiculas, las
cuales al romperse formaran Ulceras cubiertas por pseudomembranas
blanquecinas y costras en {as superficies cutaneas. 5

En ila mayoria de los pacientes se puede detectar un periodo breve de
,virémia VHS, pero en muy raras ocasiones el virus se llega a diseminar por el
torrente sanguineo con desarrollo de lesiones viscerales o de la piel distantes
de la boca, por lo que es mas susceptible el paciente inmunocomprometido a

desarrollar la viremia en comparacion con un paciente sano.

{magen tomada del ibro Manifestitiones orales del SIDA
(Allas a color) de Eduardo L. Ceccotti pp. 130,

5 Dr, Saul Krugman Op. Cit. pp. 147

:" C. D. Jos¢ Gracia Ramircz An. Cit. pp. 8
b,

¥ Malcolm A. Lynch Op. Cit. pp. 665-666




En ocasiones el virus de la mucosa bucal se disemina a la mucosa
genltal esto suele deberse por contaminacion directa de esta ultlma area con
secreciones bucales infectadas y transferidas a las manos. “ :

. Las lesiones por gingivoestomatitis herpética primérié ‘contieney'f
grandes cantidades de particulas virales y la saliva mezclada con estas
‘particulas en el paciente con infeccion aguda puede contener 108 o‘mas:”
particulas de virus por mililitro hasta por cinco o siete dias despues de't haber

iniciado los sintomas. % o
La evolucién de la enfermedad siendo esta autolimitada transcurre en

un rango de 10 a 14 dias en promedio, pero en algunos pacientes las
lesiones pueden persistir por varias semanas, causando dolores bucales

intensos que van a ser los responsables de que el nifio rechace los alimentos
y bebidas, o que conlleva en muchas ocasiones a la deshidratacién del
paciente pediatrico, y por consecuencia al ingreso hospitalario para
mantenerlo con una hidratacion adecuada. '

DIAGNOSTICO

- El dnagnostlco de la gingivoestomatitis herpética sera de facil
|dent|fcac10n a través del cuadro clinico tipico de sintomas generales,
‘segmdos de’la erupcion de vesiculas bucales, Ulceras redondas simétricas,
superfcnales en la boca y gingivitis. marginal aguda, sin haber existido
antecedentes de herpes recurrente. En raras ocasiones se requiere de
‘pruebas de laboratorio para la confirmacion de la enfermedad.

Entre las pruebas de laboratorio mas Utiles tenemos:

* Malcolm A. Linch Op. Cit. pp. 666

“'[b. pp. 670

"1 1. Aristegui Fernéndez Art. Cit. pp. 528, Lewis R. Eversole Op. Cit. pp. 82. Radhika Chigurupati
Art. Cit. pp. 109-110

** Malcolm A. Lynch Op. Cit. pp. 14-15




CITOLOGiA EXFOLIATIVA: se abre una vesicula viral reciente y se

hara raspado de la base de la lesidn, posteriormente se coloca sobre un
portaobjetos. La preparacion se tifie con los colorantes de Giemsa, Wright.o
Papanicolaou. Con esta técnica podremos diferenciar a la gingivoestomatitis
herpética del eritema muiltiforme, estomatitis alérgica y estomatitis aftosa
recurrente. %°

Si la lesidon es producida por el virus del herpes simple,
histolégicamente se observaran células gigantes muitinucleadas. &

AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL VHS: este método es el mas
positivo para la identificacion del virus, con un 100% de especificidad y
sensibilidad. &

Se requiere la inoculacién de una muestra en un cultivo de tejido como
el amnios humano, el rindn primario de conejo, la membrana corioalantoica
de embriones de pollo. ¢ Asi como primordiales renales de mono,
fibroblastos pulmonares embrionarios' humanos (HELF) vy fibroblastos
humanos diploides (WI-38). 67 Tambxen 'se puede inocular la muestra en

animales de expenmentacuon.

La inoculacién en’ los cultwos va a producir cambios citopaticos
relacionados con cuerpos de mclusuon ‘intranucleares y células gigantes
multlnucleadas i

Es importante que el vurus sea alslado de un sitio estéril como el
,quuido cefalorraquideo o de una lesion provocada por el mismo virus, como
una vesicula. ™

Los resultados de los cultivos se obtienen en 24 a 48 horas, esto se
debe a que el VHS crece con rapidez en cultivos de tejidos. 7

% Malcolm A. Lynch Op. Cit. pp. 15

% Dra. Ivonne Arcllano An. Cit. pp. 3

“* Malcolm A. Lynch Op. Cit. pp. 15

“1b. pp. 16

S Dr. Saul Krugmian Op. Cit. pp.149

" C. D. José¢ Gracia Ramircz, Ant. Cit. pp. 4
“ Dr. Saul Krugman Op. Cit. pp. 149

™. D. Jos¢ Gracia Ramircz Ant. Cit. pp. 4




PRUEBAS SEROLOGICAS: para ello se emplean muestras dobles de
suero... .de la ,fése,,éguda y suero comprobaforio o de convalescéncia,
tomadas las muestras con diferencias de tiempo de 2 o 3 semanas. 7

Ante la infeccion viral, se desarrollan anticuerpos especificos y los
niveles de estos empiezan a elevarse al final de la primera semana de la
enfermedad que sigue a una infeccion primaria. Con el aumento del titulo de
anticuerpos se demuestra que la enfermedad esta presente. 73

A la semana y al cabo de tres semanas los anticuerpos del VHS
comienzan a aparecer. 7 ‘

ESTUDIOS HISTOLOGICOS: se lleva acabo por medio de una biopsia
de la lesidn, en donde por medio del examen microscopico se observan
cuerpos. .intranucleares aciddfilos de inclusion, células gigantes
‘multinucleadas y degeneracién por dilatacion en células epiteliales. ™°

‘DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las lesiones vesiculoulcerativas de la gingivoestomatits en ocasiones
suelen confundirse con ulceras aftosas, estas son un poco mas grandes, se
presentan en grupos de 1 a 4 Glceras y afectan a la mucosa queratinizada
como la de los labios, patadar blando y piso de boca, ademas no se asocian
con alta temperatura. 7®

La herpangina causada por el virus Coxsackie del grupo A, por su
aspecto no puede distinguirse clinicamente de la gingivoestomatitis, excepto
por su distribucién en la parte anterior de las fauces y paladar blando. Otra

diferencia es la ausencia de gingivitis en la herpangina. 7

! Dr. Saul Krugman Op. Cit. pp. 149

" Dr. Saul Krugman Op. Cit. 149-150pp.. C. D. Jos¢ Gracia Ramircz An. Cit. pp. 4-5
7 Dr. Saul Krugman Op. Cit. pp.149-150

™ Malcolm A. Lynch op. Cit. pp. 16

f Dr. Saul Krugman Op. Cit. pp. 150. C. D. José¢ Gracia Ramirez An. Cit. pp. 4

* Lewis R. Eversole Op. Cit. pp. 82

" Dr. Saul Krugman Op. Cit. pp. 150




.. ..La amigdalitis membranosa aguda que es un cuadro secundario a
'infeccién por VEB .0 dlfterla puede snmular afeccuon herpética de las

amlgdalas :
: En ocasmnes se puede confundlr con la momhasns la cual se presenta

»como pta as blancas po morfas -elevadas sin ulceracnon y generalmente no

se 'acompana de fi ebre o snntomas generales
Cuand‘ s confunde con el herpes zoster puede d|ferencnarse por la
‘ *Ia que se presenta asi como la dlStflbuClOﬂ unllateral de las

glngIVItIS

ta

incorrectamente con penicilina, lo que fija al virus y prolong 'muchnsnmo Ia
evolucion clinica de la enfermedad. * e
La estomatitis alérgica o el eritema multiforme se dlferenc:la en que las

Iesnones locales y los sintomas generales se presentan Juntos
COMPLICACIONES

Es muy raro que se produzcan complicaciones, y cuando ocurren se
da. sobre todo en nifios y recién nacidos debilitados. 3

Son infecciones herpéticas potencialmente fatales, el sindrome de
Pospischill-Feyrter y la erupcion vericeliforme.
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Cuando las lesiones vesiculoulcerosas son muy extensas y doloras,

“en ocasiones provoca que el enfermo rechace la ingestion de liquidos, lo que
‘causa una deshidratacién y acidosis. ®

, En los pacientes inmunocomprometidos, la infeccidon viral puede

;éursar de forma atipica y grave. Las infecciones por el virus del herpes

simple' suelen ser benignas y localizadas, pero pueden progresar locaimente

-y diseminarse a visceras y sistema nervios, pudiendo llegar a ser mortales. 8

CONSIDERACIONES ODONTOLOGICAS

El cirujano dentista puede infectarse los dedos por contacto con
afecciones de la boca o saliva de portadores asintomaticos de VHS. %
A esta afeccion se le denomina Felon herpético, Paroniquia herpética

o Divieso herpético. ¥

Imagen tomada del libro Microbiologia Médica de Patrick R. Murray pp. 508
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... _También estd comprobada la infeccién secundaria de VHS por heridas
abiertas o placas de dermatitis en las manos del cirujano dentista. 5
k Aunque la frecuencia de este trastorno suele ser minima, se puede

_prevenir con el uso de guantes. %
“TRATAMIENTO

- “El tratamiento debe ser principaimente de sostén o de apoyo, el cual
consiste en llevar a cabo una dieta blanda que incluira batidos de leche,
. comidas para bebés y liquidos frios, y los zumos de frutas como albaricoque,
durazno, pera o manzana (frutas que producen autoclisis) puede ser
tolerados. ® Deberan evitarse la ingesta de zumo de frutas citricas y otros
liquidos o alimentos irritantes. *'

McDonald y Avery recomiendan reposo en cama, asi como el
aislamiento de los otros nifios. %

El aciclovir tiene poca toxicidad y es bien tolerado, reduciendo la
duracion de la enfermedad con pocos efectos colaterales como nauseas y
cefaleas ocasionales. %

Segun el grado de infeccion, se administrara la dosis adecuada de
aciclovir. %*

Se  puede emplear el aciclovir por via oral en infecciones
moderadamente graves. . En pacientes inmunocompetentes, disminuye el
periodo de contagio, la duracién de las manifestaciones clinicas y la
diseminacion de la enfermedad. Se recomienda una dosis de 15-20 mg/kg/5
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veces al dia (maximo 200 mg por dosis) durante 5 dias, obtenlendose mayor
“ eficacia si el tratamiento es instaurado en las prlmeras 48 72 horas del i wc:o
“dela smtomatologla clinica. % L
: Cuando las ulceras son persistentes esta indicado el acaclovnr oral 200
2 “mg, 5 veces al dia. ¢ .
Para las infecciones mucocutaneas leves por VHS en pacnentes con
SIDA, que no estan lo suficientemente enfermos o que- no requ1eren de
hospltahzacmn se les puede administrar aciclovir por via oral en dosns de

200 mg 5 veces al dia. % )

Para las exacerbaciones agudas, se puede administrar por via bucal
200 mg de aciclovir cada 4 horas, (1 g/dia) durante dos semanas, seguido de
200 mg 3 veces al dia por uno o dos meses. %9

La administraciéon de aciclovir por via intravenosa en dosis de 15
mgrkg al dia se emplea para infecciones mucocutaneas g