I, ,
zﬁ’ﬁ*‘%ﬁ% UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA gﬁd
-' DE MEXICO w ummﬁ

Yo ,
1904

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

"MANEJO ODO[\ITOLOGICO DE LAS LESIONES
HERPETICAS MAS FRECUENTES QUE AFECTAN
LA CAVIDAD BUCAL"™

T E S I N A

QUE PARA OBTENER EL TiTULO DE

CIRUJANA DENTISTA

PRESENTA:

HERNANDEZ SANCHEZ ANA LILIA

DIRECTORA: C. D. SARA ANGELICA MONTANO GONZALEZ

MEXICO D. F. 2007




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AGRADECIMIENTOS

A través del largo camino de mi formacién profesional, he
conocido muchas personas a las que agradezco enormemente por su
amor, oportuno e incondicional apoyo, sabio consejo y productiva
ensefanza. A todas estas personas mi mas profundo agradecimiento.

Agradezco infinitamente y con mi corazén en la palma de mi mano
a mis padres Inés y Eduardo por darme todo su amor y aceptacion desde
el momento que me presente en sus vidas, sin su amor e incondicional
apoyo simplemente no habria podido enfrentar los retos de la vida y
culminar mis objetivos. Gracias por que estoy segura seguiran
apoyandome en cada decision que tome. Los quiero mucho

Les doy gracias a mis hermanos Lalo e Inés , por su compaifiia,
por ser mis verdaderos amigos incondicionales en cualquier momento y
por compartir conmigo esos misterios magicos de la vida con su carifio.

En especial también a mis tias que han sido y seguiran siendo mis
mejores amigas (tere, vale, miquita, ceci, vero). Sin olvidar a mis primos
hermosos que me hacen feliz cada dia. Y muy en especial a mi Papa
Tonche. Los quiero mucho

Gracias a la Dra. Sara Montafio Gonzalez, por creer en mi y
apoyarme con la elaboracién de este trabajo, por transmitirme sus
conocimientos para poder conquistar pasé a paso este peldano de mi
carrera profesional. Igualmente a mis profesores de la Facultad en
especial a mis profesores de Patologia Bucal y Medicina Bucal que
supieron transmitirme sus conocimientos, ética y consejos profesionales.

Gracias por su grata compafiia y apoyo a todos mis compafieros
de la Facultad, doy gracias también a mis comparfieros de la Clinica
Periférica que hicieron mas corta mi estancia en Aragon. Gracias por que
se que contare con ellos por mucho tiempo. De la misma manera muchas
gracias por sus consejos a mis mejores amigas (sus, isa e itzia) por
apoyarme y creer en mi. Los quiero.

De igual manera quiero dar gracias a una persona que la llevo y
la llevare muy cerca de mi corazén. Por darme su carifio, aunque ya no
este aqui conmigo, quiero que este muy orgullosa de mi. TE AMO MAMI.

Doy gracias a todas las personas entre ellas mis familiares,
amigos, conocidos y gente ajena a mi, que aceptaron ser mis pacientes
sin condicién desde que inicie los estudios de mi formacién profesional,
por aguantar mis aciertos y fracasos.



Dedico este trabajo a cada persona

que cree en mi. Y a todos

las personas que integran mi

hermosa y numerosa familia pues en ellos
puedo mirar la esperanza que necesito
para continuar luchando.

“Exito: levantarse una vez mas,

Cada vez que caigas.”



INDICE

INTRODUCCION. ..., 7
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA...................... 10
JUSTIFICACION. .....ooiiiiiiiieie e 10
OBJETIVOS. ..., 10
CAPITULO 1. VIRUS........c 11
1.1, Definicion. ... 11

1.2. Taxonomia de los virus humanos patogenos...... 14
CAPITULO 2. HERPES VIRUS...........cci 15
2.1. Definicion........ccoooii 15

2.2. Clasificacion...........ccccoooiiiiiiiii 16

2.3. Expresion genética y replicacion viral............ 18

24. Patogenia.........ooooiii 21
2.4.1.Herpes simple tipo ...l 25
2.4.2.Manifestaciones clinicas.......................... 28
2.4.2.1. Infecciones primarias.................... 29

2.4.2.2. Infecciones recurrentes................. 32

|.  Herpes labial recidivante. ................ 37

ll. Herpes intrabucal recidivante. .......... 37

lll. Panadizo herpético......................... 38

2.4.3. DiagnostiCo.......ccoieiiiiiiiiiii 39

244, Tratamiento.............coiiiiiiiiiiiii 42

2.4.5. Manejo odontoldgico............cceieieiennnnn. 46

CAPITULO 3. VIRUS DE LA VARICELA ZOSTER....48

3.1, Definicion........ccoooiii i, 48
3.2, Varicela......oooiii 49
3.2.1. Patogenia..........coooiiiiiiiiii 49
3.2.2. Manifestaciones clinicas....................... 50
3.2.3. Diagnostico........cooeiiiiiiiii 53
3.2.4. Prevencion y tratamiento...................... 55
3.2.5. Manejo odontoldgico...........ccccevvvinnnnn.. 58



3.3. Herpes zoster..........cooiiiiiiii 59

3.3.1. Patogenia..........c.coooiiiiiii 59

3.3.2. Manifestaciones clinicas........................ 60

3.3.3. Diagnostico.......ccoovviiiiiii 63

3.3.4. Prevencion y tratamiento....................... 64

3.3.5. Manejo odontoldgico............ccoceiiininnnn. 66
CAPITULO 4. CITOMEGALOVIRUS.................... 67
4.1.  Definicion..... ..o 67

4.2.  Patogenia........ccooiiiiiiiiii 68

4.3. Manifestaciones clinicas.....................c...oo... 69

4.4. DiagnoOstiCo.....c.oiuiiiiiii i 73

4.5. Prevenciony tratamiento...................coall 74

4.5.1 Manejo odontolOgico..........c.cevvvieiininnnnnn. 75
CAPITULO 5. VIRUS DEL EPSTEINBARR............cccvn.... 77
51.  Definicion..... ..o 77

5.2,  Patogenia........c.oooiiiiiiii 78

5.3. Manifestaciones clinicas...............c.cccoooeienen. 78

5.4.  DiagnoOstiCo......ccoviviiiiii 83

5.5. Prevencion y tratamiento.......................... 85

5.5.1 Manejo odontoldgiCo..........ceveveiiinennnn. 86

CAPITULO 6. HERPESVIRUS HUMANO TIPO 6....87

6.1. Definicidn y patogenia..................coooiii 87
6.2. Manifestaciones clinicas...............cooeeviiiienni. 87
6.3. DiagnoOstiCo......cooiiiiiiii i 88
6.4. Tratamiento.......ccooiiiiiiii e 88



CAPITULO 7. HERPESVIRUS HUMANO TIPO 7............... 89

7.1.  Definicion y patogenia..............coiiiiiiii 89
7.2. Manifestaciones clinicas...............coooiiinnnn. 89
7.3. Diagnostico y tratamiento...............ccooeiiiintl. 90
CAPITULO 8. HERPESVIRUS HUMANO TIPO 8............... 91
8.1. Definicion y patogenia...................oo 91
8.2. Manifestaciones clinicas...............cccccoeeviennnnn. 92
8.3. DiagnoOstiCo......coviieiiii i 92
8.4. Tratamiento y profilaxis............cccooiiiiinn. 92
8.5 Manejo odontoldgico..........cooeiiiiiiiii 92
CONCLUSIONES. ... 93
FUENTES DE INFORMACION.........cooiiiiiieieiiieeeee 97
ANEXOS ... 100



INTRODUCCION

La forma de vida mas simple que se conoce son los virus, que no se
consideran celulares. Las células mas simples son los organismos
procarioticos, es decir, las bacterias y las algas, que son todos
unicelulares.

Los virus al carecer de movimiento propio y de capacidad para
metabolizar alimentos de forma independiente no se consideran células,
pero si seres vivos, aunque solo pueden vivir y reproducirse cuando han
infectado una célula.

El virus, llamados virus lisogenos o atenuados, integran su ADN al del
huésped y se replica, este ultimo sin destruir la célula, pero produciendo
a menudo fendmenos llamados de conversién lisogena que confiere
nuevas propiedades al huésped. Ademas los fagos liberados a partir de
células lisogenas pueden contener una porcion del DNA bacteriano, lo
que puede provocar la transduccion de este segmento a un nuevo
huésped, una amenaza para muchos pacientes ya que los virus
atenuados (piofagos) pueden permanecer durante muchas generaciones
en forma latente.

En ciertas infecciones, los virus se autoensamblan, se liberan de modo
gradual y lento al mismo tiempo que la célula huésped continua con sus
actividades metabdlicas sufriendo un dafio minimo.

Los virus ADN de interés oral pertenecen fundamentalmente, a dos
familias: Herpesviridae y Papovaviridae. No todas las especies tienen la
misma importancia en el campo odontoestomatolégico; por ello, en la
presente tesina se hara una revision de aquellas que inciden de una
forma mas llamativa en el territorio bucal y maxilofacial (lesiones
herpéticas), y una consideracion especial sobre el manejo odontoldgico

de las lesiones.



Los miembros de la familia Herpesviridae son grandes virus. Casi 80
Herpes Virus conocidos infectan un amplio espectro del reino animal. Se
reconocen siete tipos de herpes virus patégenos para ser humano y seis
de ellos se han vinculado con enfermedades de la cabeza y cuello.
El virus de Epstein-Barr se relaciona con mononucleosis infecciosa,
linfoma de Burkitt, carcinoma nasofaringeo y leucoplasia “vellosa” bucal.
Los citomegalovirus estan implicados en el trastorno de la glandula salival
y la enfermedad sistémica en sujetos inmunocomprometidos.
Se ha demostrado que el virus de la varicela-zoster (VZV) causa varicela
y herpes zoster. También esta probado que el virus del herpes simple tipo
I (HSV-1) provoca infecciones bucales, peribucales y en ocasiones
genitales. El herpes virus simple tipo Il (HSV-Il) da lugar a infecciones
genitales y algunas veces a lesiones bucales y peribucales. El HHV8 se
ha vinculado con sarcoma de kaposi.
Por tal motivo en la cavidad bucal, glandulas salivales y faringe surgen
enfermedades virales y obliguan al cirujano dentista a tomar decisiones
sobre el tratamiento o a provocar cambios en el manejo dental cotidiano.
Algunas caracteristicas comunes en las enfermedades virales que se
presentan en estas regiones son las siguientes:

a. Muestran manifestaciones prodromicas
Aparecen en tejidos queratinizados
Es autolimitante el periodo de agresion
Sus signos son vesiculaciones o cambios hiperplasicos

Son de sintomatologia ardorosa y dolorosa

=~ 0 a oo

Puede haber afeccion del estado general

Son contagiosas, en particular en estadios de vesiculaciéon

= @

Pueden tener preferencia por tejidos

Son oportunistas y se presenta en periodos de inmunodeficiencia

temporal o cronica.



A pesar de estas problematicas, grandes investigadores han expuesto
sus tesis que tiene por objeto mantener un equilibrio de salud-
enfermedad en el paciente. Algunos virus carecen de “curacion” en
especial el Herpes Virus, el perfil terapéutico citado aqui esta disefiado
para: 1) aliviar el malestar, 2) acortar la duracion del curso clinicoy 3) en
algunos casos retrasar la aparicion de recidivas.

Se recuerda a los odontdélogos que el éxito terapéutico se basa en un
diagnéstico correcto. Cada esfuerzo debe ir encaminado a establecer un
diagndstico del trastorno bucal y de cualquier causa sistémica antes de
iniciar el tratamiento.

Para el diagnodstico de enfermedades de la mucosa bucal es esencial una
historia detallada de la enfermedad bucal. Tres datos, que deben
obtenerse al inicio del interrogatorio, ayudaran al clinico a clasificar con
rapidez la enfermedad de un paciente y simplificaran el diagndstico:
duracion de las lesiones (agudas o cronicas), antecedentes de lesiones
similares (enfermedad primaria o recurrente) y numero de lesiones (unica
o multiple). Y también se puede establecer con base en inmunoserologia,

observacion de cuerpos de inclusion y aislamiento viral.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las lesiones herpéticas resultan las mas frecuentes de los
procesos virales que afectan la cavidad bucal y en ocasiones representan

problema su diagndstico, asi como la dificultad en realizar su tratamiento.

JUSTIFICACION

El manejo clasico de las lesiones herpéticas ha sido
minimizado y restringido en el uso de paliativos, sin embargo en la
actualidad se han reportado tratamientos diversos que abren la
oportunidad al cirujano dentista de ofrecer mejoria y bienestar a los

pacientes que presentan las lesiones herpéticas.

OBJETIVOS:
GENERAL:

Conocer las manifestaciones clinicas de las lesiones

herpéticas que afectan la cavidad bucal.

ESPECIFICO:

Conocer alternativas terapéuticas actuales en el
manejo de lesiones herpéticas frecuentes en la

cavidad bucal.
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CAPITULO 1.

1.1. Definicion

VIRUS

Un virus es una particula submicroscépica nucleoproteina compleja, la

cual puede poseer propiedades momentaneas y potenciales de vivir por si

misma. Estos se cuentan entre los microorganismos mas simples y mas

pequefios que infectan a los seres humanos.? Los virus estan formados

por una cubierta externa proteica dentro de la cual esta el acido nucleico,

ya sea acido ribonucleico o desoxirribonuleico (virus ARN y ADN

respectivamente) ," envuelto en una o mas proteinas denominada capside

Algunos tienen una cubierta o membrana externa.® (Fig. 1)

Fig. 1 Internet

Envolturs

\.’.\\..;* ”p,.,.

cipde

copsimeros

Acido
nucleics

“a‘ e

‘d"‘&h‘.

Views con envebiura

Virns desnndo

Estas dos estructuras (ARN y ADN)
forman a nucleocapside o nucleo central,
o core, del virus. El nucleo del virion es
el responsable de la infeccion. Puesto
que el virion carece de los constituyentes
citoplasmicos imprescindibles de las
formas de vida superiores, es incapaz de
realizar las funciones metabdlicas o la

sintesis de proteinas. 2

Varian considerablemente de tamano y forma. El rango se ubica entre

10 y 300 pm. *

Como ya se mencion6 morfolégicamente,

los virus estan integrados por un nucleoide

Fig. 2 Internet

Icosaédricas sin
envoltura
Helicoidales sin

Icosaédricas con envoltura
envoltura

y una capside, lo que se denomina —

viriéon o nucleocapside, de la

cual depende de la forma del virus:

glicoproteinas
@ capsomero \

O protémero

dcido Envoltura

nucleica proteinas y

lipidos

Helicoidales con envoltura

helicoidales, icosaedricos, de simetria cubica, simetria compleja.”Su

configuracion puede ser en esfera, baston y elipsoide. (Fig. 2)’

11



Son parasitos intracelulares obligados; se multiplican solamente dentro
de las células, porque sus acidos nucleicos no codifican las innumerables
enzimas que necesitan para su metabolismo de proteinas, carbohidratos
o lipidos y para la generacion de fosfatos de alta energia. En forma
caracteristica, los acidos nucleicos del virus codifican las proteinas
necesarias para su replica y el “empacado” de dichos acidos en el interior

34 es decir, los virus

del medio bioquimicos de las células hospedadoras,
no se multiplican por division, en vez de ello requieren de un mecanismo
de replicacién, mediante el cual el acido nucleico viral gobierna el
metabolismo de la célula huésped y lo induce a la formacion de los
componentes del virus, que son sintetizados en forma independiente, y
posteriormente se integran para dar lugar a nuevos virus. Los momentos
de la replicacion viral en forma muy general, son infeccién, sintesis y

liberacion.

Los virus no pueden penetrar en todas las células que encuentran, sino
solo en aquellas que poseen un receptor superficial especifico para dicho
virus. La compatibilidad de un virus con un tipo especifico de célula se
denomina tropismo. Los virus son especificos de tejido y especificos de
especie; infectan a algunas especies del reino animal y no a otras.
Algunos solo infectan a los seres humanos como por ejemplo el herpes
virus (Fig. 3).%3

Antes de que la mayoria de los virus
infecten a las células y se repliquen,

ciertas moléculas especificas localizadas

en su cubierta proteica mas externa se .

unen a un receptor de la pared de una

célula afin. Fig. 3 Internet
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Si existe compatibilidad, el virion atraviesa a la pared celular y penetra en
el citoplasma de la célula. Tras su entrada en ella, algunos virus se
desprenden de su envoltura y esta se integra en la superficie de la célula

huésped.?

Dentro de la célula, el viriébn experimenta una desorganizacion suficiente
para posibilitar que los segmentos de sus acidos nucleicos se integren en
el genoma del huésped. Los virus ADN pueden entrar inmediatamente en
el nucleo y fusionarse con el ADN de la célula huésped, mientras que los

virus ARN permanecen en el citoplasma durante su ciclo intracelular.?

Para liberarse de las células del huésped infectadas lo hace por
destruccion completa de las mismas o hace que las particulas virales

atraviesen la membrana celular defectuosa.’

La excepcion a este mecanismo habitual son los retrovirus ARN, que
utilizan el ADN de la célula huésped para replicar su genoma de ARN.
Aunque cada familia viral utiliza un mecanismo de replicacion celular de
una forma diferente, todos los virus modifican las vias metabdlicas y de
sintesis proteicas habituales de la célula huésped de algun modo para
servir a sus propias necesidades. Este proceso suele conducir a la muerte
de la célula huésped, lo que permite que los virus dispersos tras la

replicacion infecten las células del tejido adyacente.?

Algunos viriones permanecen integrados sin producir lesion en el genoma
de la célula huésped durante largos periodos. Esto tiene lugar si el
sistema inmunitario del organismo atenua la actividad del virus, o si la
infeccién carece lo suficiente de caracter toxico como para que no se
produzca la muerte celular. Este estado de actividad atenuada se ha
denominado latencia virica. Durante esta etapa no suele haber lesiones
clinicas manifestadas ni se expresan antigenos viricos detectables sobre
la superficie de la célula infectada. La singular capacidad de un virus para

evitar la deteccién y la destruccion por el sistema inmunitario y por

13



agentes terapéuticos es especialmente frecuente en algunos miembros de

la familia de los herpesvirus, pero también se presenta en otros virus. 2

1.2. Taxonomia de los virus humanos patégenos
La clasificacion de los virus en o6rdenes y familias se basa en la
composicidbn de acido nucleico, la simetria y el tamafio de la
nucleocapside y en la existencia o no de envoltura. La subclasificacion en
géneros depende de las semejanzas en la epidemiologia y en los efectos
bioldgicos, asi como en el grado de homologia de la secuencia colineal
del acido nucleico. Gran parte de los virus del ser humano tienen un
nombre en comun relacionado con sus efectos patolégicos o con las
circunstancias de su descubrimiento, y un nombre de especie formal
asignado por el Comité Internacional de Taxonomia de Virus. Esta ultima
designacién consta del nombre del hospedador seguido de la familia o

genero del virus y un nimero.® (consultar anexo I)

Se clasifican en virus con cadena simple, RNA o virus con doble cadena
DNA. Su mecanismo patogénico es similar, ocupan el material
cromosomal de una célula sensible y provocan cambios de intensidad
variable en el genoma celular, lo que provoca que la célula muestre
modificaciones que van desde ligeras modificaciones estructurales hasta

su muerte.®

Las familias de virus que comunmente se encuentran en la cavidad oral

son: 1) virus herpes, 2) virus Coxsackie y 3) Papovavirus.?

14



CAPITULO 2. HERPES VIRUS

2.1. Definicién
La palabra herpes deriva de la palabra griega “herpein”, que significa
reptar, refiriéndose a las manifestaciones dérmicas.'Recibe también la
denominacion de Herpes Solaris, Herpes Febrillis, en funciéon de su factor
desencadenante, como lesion herpética secundaria, Herpes recidivante y

Herpes recurrente.'?

Hay escritos sobre descripciones clinicas de herpes labial de la época de
Hipocrates.’Este virus puede invadir varios drganos y sistemas,
produciendo una variedad de sintomas, una tremenda respuesta de
anticuerpos, y hasta volver muchas veces a reinfectar una y otra vez,
hasta transformarse en una carga psicolégica también para los

huéspedes inmuno-comprometidos.1

Los virus del herpes (herpes simplex virus HSV-1 y HSV-2 Herpes
hominis) producen diversas infecciones que afectan a las superficies
mucocutaneas, al sistema nervioso central (SNC) y, en ocasiones, a

algunas visceras por su morfologia y patogenicidad (Fig. 4) . Se adjudica

a Astruc, medico del rey de Francia, la primera descripcidn del herpes
genital en 1736.°

The HSV Capsid

Entre 1910 y 1920 se demostré la
naturaleza infecciosa de las lesiones

herpéticas por la produccién de lesiones

cornéales en conejos con material

obtenido de queratitis herpética y herpes

labial.”

Fig. 4 Internet
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A medida que las técnicas para aislamiento y caracterizacion del virus se
volvieron mas simples y se desarrollaron procedimientos seroldgicos,
nuestra comprension del espectro clinico del HSV se ha ampliado mucho.
Estudios efectuados en las dos Uultimas décadas han permitido
comprender la biologia molecular del HSV, los mecanismos de latencia y
recurrencia del HSV vy los primeros enfoques exitosos del tratamiento de

ciertos tipos de infecciones con HSV.’

2.2. Clasificacion
Los virus del herpes simple (HSV) son de distribucién mundial. No existen
patrones estacionarios conocidos de la infecciéon. Puesto que esta va
seguida de aparicion de anticuerpos, los cuales persisten durante toda la
vida, puede conocerse la incidencia de infeccion por la determinacion de

éstos.”

Los herpesvirus pueden clasificarse en tres subfamilias de acuerdo con el
espectro de huéspedes y otras propiedades bioldégicas. Los a-herpesvirus
crecen rapidamente en un amplio espectro de tejidos y destruyen en
forma eficiente a sus células huésped, con tres tipos: herpes simple labial,
herpes simple genital y varicela- herpes zoster."". Los B-herpesvirus
crecen en forma lenta y solo en tipos limitados de células con el virus
citomegalico. Los miembros de la subfamilia y-herpesvirus, casi sin
excepcion, crecen en forma lenta en células linfaticas de sus huéspedes

naturales o se perpettan en ellas con el virus Epstein-Barr.”

Se conocen siete tipos de herpes-virus patdégenos para el ser humano y
seis de ellos se han vinculado con enfermedades de la cabeza y cuello. El
virus de Epstein-Barr se relaciona con mononucleosis infecciosa, linfoma
de Burkitt, carcinoma nasofaringeo y leucoplaquia “vellosa” bucal. Los
citomegalovirus estan implicados en el trastorno de la glandula salival y la

enfermedad sistémica en sujetos inmunocomprometidos. El virus de la

16



varicela-zoster causa varicela y herpes zoster. También esta probado que
el virus del herpes simple tipo 1 (HSV-1) provoca infecciones bucales,
peribucales tales como gingivoestomatitis herpética aguda, eczema
herpético, Queratoconjuntivitis, Meningoencefalitis, Herpes labial y en
ocasiones genitales. El herpesvirus simple tipo Il (HSV-Il) da lugar a
infecciones genitales, Herpes neonatal y algunas veces a lesiones
bucales, peribucales. (Fig. 5). ElI HHV 8 se ha vinculado con sarcoma de
Kaposi.*®
- Latencyin tigeminl

ganglia

[ Active lesion on the I\ps. '.‘w
| HSV-lerHsv-2 "

Fig. 5. Internet

Algunos miembros de la familia de los virus del Herpes son neutrépicos
(VHS-1, VHS-2 y VZV) otros son linfétropicos (VEB, CMV, HHV-6, HHV-7
y HHV-8). Todos los virus del herpes son capaces de penetrar y replicarse
en células epiteliales y algunos se han asociado con neoplasias malignas.
VHS-1 y VHS-2 estan estrechamente emparentados desde un punto de
vista bioquimica y comparten muchos antigenos comunes, pero se
diferencian en algunos receptores glucoproteicos superficiales. Hay
también algunas diferencias importantes en su actividad biolégica, porque

VHS-2 posee potencial oncogeno.?

El VEB esta asociado con procesos malignos epiteliales y linfoides. En
este momento, se sabe poco de la actividad biolégica y el potencial
oncogénico de los virus HHV-6 y HH-7, pero el HHV-8 esta altamente
relacionado con las células endoteliales malignas del sarcoma de kaposi.z’

* (anexo Il

En general estos virus son muy similares: son grandes, de simetria

icosaédrica, miden de 150 a 200 nm, una capside de 162 capsdémeros;
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entre la capside y la envoltura tienen una doble capa proteica;
antigénicamente le funciona como un disfraz utilizando material propio de
la célula huésped, tienen DNA, son capaces de codificar 2 enzimas
particularmente importantes que son la timidinaquinasa y la DNA-
polimerasa, siendo las anteriores caracteristicas morfolégicas generales.11
(Fig.6)

HERPESVIRUSES
. Ad=i=l fog  myshosapsid

fig. 6 Internet St

2.3. Expresidn genética y replicacion virica
El VHS penetra en la célula duplicando su DNA. El virus ya reproducido
penetra directamente en otras células, sin exponerse no activando asi
anticuerpos. A partir de alli el VHS penetra hacia el tejido nervioso, hacia
el ganglio donde permanece en estado de latencia, en esta fase no puede

ser detectado ni alcanzado por los agentes antivirales.'?

El virus herpético necesita llegar al nucleo celular para que se DNA se
transcriba por la polimerasa de RNA celular. Tras la union al receptory la
fusion, las nucleocapsides de los virus herpéticos son liberadas al

citoplasma junto con las proteinas del tegumento.? (fig.7)

Infeceidn por virus del herpes.

Feplicacitn

Fig. 7 Philip Sapp J. Patologia Oral Y
Maxilofacial Contemporanea, 2a edic.

edit. Elsevier, Espafia 2005.

Meurona (infeccen lateio)
CQueratinocio (infeccion Meca) Wy
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La proteina del tegumento del virus puede activar la transcripcién de los
genes inmediatos-precoces, una clase de genes que se expresa
inmediatamente después de la infeccién. La transcripcion de estos
requiere la participacion de la proteina del tegumento del virus y de
factores de transcripcidn celular preexistentes. Uno de los factores
preexistentes de la célula fundamentales para la transcripcién génica
temprana e inmediata de HSV-1 queda “detenido” en el citoplasma de las

neuronas. 22

Al no tener el nucleo dicho factor celular, de enorme importancia para la
transcripcion génica del virus, surge el fenomeno en que HSV-1 pasa por
una fase de latencia en las neuronas, y también explica la forma en que
la infeccidn litica se activa cuando llegan sefales a la célula infectada que

esta en fase de latencia.®>*

Los virus herpéticos requieren una proteina de ensamblaje como andamio
para el ensamblaje de la capside. Después, el acido nucleico del virus se
enrolla en el interior de la capside ensamblada. En el caso de los virus
herpéticos, se empaqueta una unidad completa del genoma DNA del virus
en la capside, y una nucleasa vinculada a la capside escinde el DNA del

virus en ambos extremos.®

Las nucleocapsides de los virus herpéticos adquieren su envoltura inicial
ensamblandose en el nucleo y sobresaliendo a través de la membrana

nuclear en el espacio reticulo endoplésmico.3

Los virus herpéticos con envoltura salen de la célula por maduracion en
vesiculas citoplasmicas, que se fusionan con la membrana plasmatica y
liberan el virus por exocitosis, o por “desrecubrimiento” y liberacién de la
nucleocapside al citoplasma y “re-recubrimiento” en la membrana

plasmatica.’
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La infeccion de algunas neuronas por el HSV no provoca la muerte
celular. En su lugar, los genomas virales permanecen en la célula en un
estado reprimido, compatible con la supervivencia y la conservacion de
las actividades normales de la célula, estado que recibe el hombre de
latencia. La latencia se vincula con la transcripcién de solo un numero
limitado de proteinas codificadas por el virus. Mas tarde, el genoma viral
puede activarse, o que da lugar al patron normal de expresion viral
regulada, replicaciéon y liberacién del HSV. La liberacién del virus desde
las neuronas y la subsiguiente entrada del mismo en las células
epiteliales determinan la replicacion viral y la reaparicién del virus en las

superficies de las mucosas. Este proceso se denomina reactivacion.®
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2.4. Patogenia
Los virus herpes son fragiles y no sobreviven mucho tiempo en el medio
ambiente. Asi, la transmisién en general requiere la inoculacion de un
liquido corporal fresco conteniendo el virus de una persona infectada
directamente en los tejidos susceptibles de una persona previamente no
infectada. (fig. 8) Los sitios susceptibles incluyen la mucosa oral, ocular,
genital o anal, vias respiratorias y torrente circulatorio. Los herpes virus no

atraviesan la piel queratinizada en forma eficaz.”

Los herpesvirus inducen una patologia
de tres formas: por destruccion directa
de tejidos, por provocacién de

respuestas inmunopatolégicas y por

Tl - facilitaciéon de transformacion
Estructura del virus. Contagio a través de
gotas de secrecién

neoplasica.’

Fig. 8 Internet

Los seis herpesvirus cuyas formas de transmision a seres humanos se
comprenden son adquiridos sobre todo por contacto intimo. El contacto
directo con lesiones infectadas transfiere los virus herpes simples,
varicela-zoster y herpes B. las relaciones sexuales y contacto urogenital
trasmiten los virus herpes simplex y citomegalovirus. Es probable que el
principal vehiculo del virus Epstein-Barr sea la saliva infectada; sin
embargo la reciente identificacion de este virus en células cervicales

exfoliadas sugiere que también puede transmitirse en forma sexual.’
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El primer contacto con el virus ocurre generalmente aun en la infancia,
siendo que gran parte de la poblacidon ya esta contaminada cuando se
expone a personas portadoras durante la vida. El hecho de la aparicion de
las lesiones esta condicionado a varios factores que no tienen que ver con
la contaminacion propiamente dicha. En otras palabras, el individuo en
general ya esta contaminado con el virus y la manifestacion clinica de la
enfermedad ocurre en funcion de los cambios de la temperatura
ambiental, estrés y otros cambios, no es necesariamente por nuevos

contactos. (Fig. 9)%'2

Huésped (seronegativo)
< Contacto por HSV por lesiones primarias o secundarias

ENFERMEDAD PRIMARIA
Gingivostomatitis
o]
Infeccion subclinica ENFERMEDAD SECUNDARIA
Labio, paladar, encias

Reactivacion dedo de la mano

Huésped (seropositivo) @ Resolucion
Virus latente

Fig. 9. A. Reggezi. Patologia Bucal. Edit. McGraw-Hill. Interamericana, 2000

Cuando ocurre una baja de resistencia del organismo, estrés emocional,
exposicion al sol, frio intenso, el VHS nuevamente retorna a la superficie
del epitelio provocando manifestaciones clinicas, generalmente en el
mismo lugar que las anteriores. La infeccion ocurre por contacto directo
de persona a persona por la saliva. El VHS es transmitido principalmente
por el contacto con las secreciones bucales. La transmision puede ocurrir
tanto entre personas con manifestacién clinica evidentes como

asintomaticas. %12
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Los herpesvirus son ubicuos y pocos humanos escapan a su infeccién.’La
exposicién de las superficies mucosas 0 zonas de excoriacion cutanea al
HSV permite su penetracion y el comienzo de su multiplicacion en células
de la epidermis y la dermis. Por lo comun, las infecciones por dicho virus
se contagian a nivel subclinico. Al penetrar en la neurona, el virus (o lo
que es mas probable, la nucleocapside) es transportado intraaxonalmente
hasta los cuerpos de las neuronas ganglionares. Durante la primera fase
de la infeccion, la replicacion viral se produce en los ganglios y el tejido
nervioso vecino. Luego, los virus se diseminan por otras superficies
mucocutaneas gracias a la emigracion centrifuga de viriones infecciosos a

lo largo de los nervios sensoriales periféricos.’

Esta forma de diseminacion del virus contribuye a explicar la extensa
superficie afectada, la gran frecuencia de nuevas lesiones alejadas del
brote inicial de vesiculas tan caracteristicas de los enfermos con herpes
genital o bucolabial primario y el aislamiento del virus en el tejido nervioso

alejado de las neuronas que inervan el lugar de inoculacion.”®

La latencia, que es caracteristica de todos los virus herpes, ocurre cuando
el virus es transportado por las neuronas de las terminaciones nerviosas
de mucosa o piel a los ganglios, donde persiste el DNA viral toda la vida

y origina la enfermedad recurrente.'>%

Existen dos tipos inmunoldgicamente diferentes:

* Tipo 1 (VHS-1): Por lo general afecta la cara, labios, cavidad bucal y
piel de la parte superior del cuerpo.

* Tipo 2 (VHS-2): Por lo regular afecta genitales y la piel de la parte

inferior del cuerpo.
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Aproximadamente en un 10% de los casos puede encontrarse el VHS-2
en lesiones orales y el VHS-1 en lesiones genitales.’ (fig.10)

Fig. 10 Internet

El VHS suele entrar en el

Hepes Smpex Vius 1 Herpes Sl Vius 2|

encephaliis

organismo a través de soluciones

meningilis |

gingivostomalitis tonsiltis labialis | de ContanIdad de Ia plel, aunque

”(;umu’nnlmlrls
| gingivostomeiis tonsis abials |
BN s Lo hay numerosas pruebas de que

| herpes gladiatorum

| peanal ees | puede atravesar las mucosas. El

| genital herpes |

Iracheobronchitis

genital herpes

virus atraviesa la barrera mucosa

herpes whitlow herpes whitlow |

sin lesiones o sintomas visibles.>*

Dado que el virus es neurotropico, infecta los nervios periféricos emigra a
un ganglio nervioso regional, donde permanece inactivo (Latente).
(Fig. 11) En esta localizacion no es detectado por el sistema inmunitario,
esta protegido frente a los agentes terapéuticos y no es diagnosticado

hasta que se activa.”®

Fig. 11 www.slimfilms.com

La activacién conduce a su migracion a lo largo
del axon nervioso hasta las células epiteliales
superficiales. Esta migracion puede ser
desencadenada por varios factores, entre ellos
el estrés emocional, traumatismo, frid, luz solar,

trastornos gastricos, fiebre, ciclo menstrual y

una serie de factores adicionales que conducen

a la supresion del sistema inmunitario.?®
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2.4.1. Herpes simple tipo |
El gran tamafo del genoma de este virus le permite codificar numerosas
proteinas de la replicacion y el metabolismo celular, lo que le hace capaz
de sobrevivir y convertirse en ubicuo en la poblacion. Este virus es litico,
neurotrépo y dermotrépo para las células epiteliales humanas vy
permanece latente en el tejido nervioso.™ La replicacién tiene lugar
principalmente en células epiteliales y conduce a muerte celular vy
liberacion de hasta 200.000 viriones. Durante la liberacién no todos los
viriones adquieren una envoltura ala partir de la membrana citoplasmica
de la célula; el tiempo de supervivencia de estos viriones es, por ello, muy

corto.?

La cromatide contiene mas de 80 genes que estan divididos en tres
grupos, segun su funcién durante la replicacién.? Es un virus termolabil
que se inactiva por calentamiento a 50-52° durante 30 min. En estado
desecado es mas resistente pues soporta el calentamiento a 90° durante

este mismo tiempo. Es sensible a la accién del éter, fenol y formol.™

El Herpes simple es una enfermedad infecciosa aguda, y es
probablemente la enfermedad viral mas comun que afecta al hombre,
después de las infecciones respiratorias. Los tejidos mas afectados por el
virus herpes simple, ahora denominado virus Herpes hominis, son
principalmente piel, membranas mucosas, ojos y sistema nervioso

central ?

El contacto directo, con transmisién a través de secesiones infectadas, es
la forma principal de diseminacién. La diseminacién de una infeccién por
HSV-1 desde secreciones orales hacia otras areas cutaneas es un riesgo
de ciertas ocupaciones como dentistas y personal de unidades de

atencion respiratoria.’
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El herpes simple tipo | tiene predileccion por
células epiteliales de la orofaringe. (Fig. 12)
Este se localiza en el ganglio del trigésimo y en
las fibras que de el salen. El tipo 2 se localiza
en los ganglios sacros, donde también se ha

observado que fundamentalmente permanece

en fibras sensitivas.™

Fig. 12 Internet

El tipo I, el cual produce una conjuntivitis muy molesta con una irritacién
muy intensa; como afecta los foliculos, se denomina conjuntivitis folicular:
sus complicaciones serian como es el caso de infecciones del sistema
nervioso central por estos virus, a nivel de esta region, puede producirse
encefalitis herpética también llamada encefalitis virésica necrosante; por
las caracteristicas patologicas de la lesion, puede haber meningitis
aséptica, produciendo estos cuadros tanto el tipo | como el tipo 2,
dependiendo sobre todo de la edad, en el recién nacido generalmente es
el tipo 2 y el mecanismo de infeccion se dio al paso por el canal del parto;
en estos casos la madre cursaba con una infeccién de herpes tipo dos a
nivel de la mucosa del canal del parto, ademas de tener lesiones activas,
quiza asintomaticas, por que no eran muchas; pero al pasar el bebe por
el canal del parto se infecta, y puede darse el caso de que el virus se
disemine en el producto hasta llegar a sistema nervioso central,

produciendo el cuadro de encefalitis virésica necrosante aguda.”""

El HSV se replica localmente en las células epiteliales parabasales e
intermedias, lo cual da como resultado la lisis de las células infectadas y
la estimulacion de una respuesta inflamatoria local. Esta serie de sucesos
da como resultado la lesién caracteristica de infeccidon superficial por
HSV, es decir una vesicula de paredes delgadas sobre una base

inflamatoria.”'°
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El HSV puede establecerse latente en ganglios de nervios sensitivos por
desplazamiento a través de vias nerviosas sensitivas. El virus reactivado
o la informacién genética viral reactivada parece que se disemina en

forma periférica también por nervios sensitivos.”

Clasicamente, el HSV-1 causa la mayor parte de los casos de infecciones
bucales y faringeas, meningoencefalitis y dermatitis arriba de la cintura.
Aunque esta distincién se aplica a la mayor parte de los casos, los
cambios en los habitos sexuales han hecho que esta distinciéon sea cada
vez menos importante. Ambos tipos pueden causar infeccion primaria o
recurrente del area bucal o genital y producir infeccidn recurrente en unoy

otro sitio.?®
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2.4.2. Manifestaciones clinicas
Durante la etapa prodrémica anterior a la formacion de la vesicula, las
células epiteliales infectadas acumulan liquido y se hinchan. Esto le da al
citoplasma un especto vacuolas, denominado degeneracion vacuolas.
Algunas células presentan cambios nucleares que consisten en el
desplazamiento marginal de la cromatina y en la presencia de grandes
cuerpos de inclusién intranucleares eosinofilos; muchas sufriran cambios

cincitiales que daran lugar a células epiteliales gigantes multinucleadas.

Las papulas y las vesiculas visibles clinicamente aparecen cuando la
acumulacién del edema intercelular conduce a la lisis de varias células
adyacentes. Ademas de numerosas células hinchadas por vacuolizacion y
particulas virales, el fluido puede contener células epiteliales gigantes
multinucleadas.? * (Fig. 13, 14)

Fig. 13 P. Langlais Robert. Color Atlas Fig. 14 P. Langlais Robert. Color Atlas
of Common Oral Diseases 1990 of Common Oral Diseases 1990
Edit. Lea & Febiger. Edit. Lea & Febiger.

Aunque el contenido de la mayor parte
de las vesiculas de la mucosa tendra un
aspecto clinicos de un trasudado claro,
puede existir en ocasiones un exudado

purulento en la piel, y se formaran

pustulas.??
Fig. 15 P. Langlais Robert. Color Atlas

of Common Oral Diseases 1990

Edit. Lea & Febiger.
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En la mucosas rara vez se ven pustulas o vesiculas puesto que la capa
epitelial es fragil y se rompe facilmente, lo que deja una lesion erosiva
puntiforme y superficial.?* (fig. 15)

El examen microscépico del contenido de una vesicula intacta muestra
fibrina en el fluido, células epiteliales degeneradas por vacuolizacién y
otras multinucleadas, asi como algunas células representativas de

inflamacién aguda.?®

La base de la lesion puede presentar una capa intacta de células basales
0, con mas frecuencia, una zona delgada inflamada de tejido conjuntivo o

de granulacién (o ambos).%”’

2.4.2.1 Infecciones primarias
La inoculacion del virus generalmente ocurre sin manifestaciones clinicas
evidentes. El periodo de incubacion de la enfermedad es de 3-10 dias,
después de la cual se produce una erupcioén vesicular ulcerada en el sitio
de contacto original en los tejidos bucales y peribucales a esto se le

conoce como gingivoestomatitis herpética primaria.?(Fig. 16, 17)

e

Fig. 16 Internet Fig. 17 Internet
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Dentro de la cavidad bucal afecta tanto a la mucosa queratinizada como a
la no queratinizada (mucosa bucal; gingival y en la lengua) otros sitios
afectados son piel y labios. Las lesiones son muy dolorosas y producen

58 se manifiestan como

dificultad, durante la ingesta de alimentos.
vesiculas multiples sobre una base eritematosa (halo) de bordes
circinados, que luego, por el trauma de la masticacién, se erosionan
dejando salir un liquido viscoso claro, posteriormente coalecen.? (Figs.19-1

hasta 19-4)

18-1 18-2

18-3

Figs. 18-1 hasta 18-4 Bascones. Lesiones Vesiculoampollosas de la Mucosa Bucal.

Edit. Avances Medico-Dentales.1993

La primo-infeccién-herpética, se
presenta en general en nifos de seis

meses a cinco afos de edad. (Fig. 19)*°

Fig. 19 Internet
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Las manifestaciones clinicas de la enfermedad estan precedidas por una
sintomatologia inespecifica, tales como: malestar, nauseas, cefalea,
irritabilidad, aumento de temperatura (fiebre de 38-39° C) y adenopatias
cervical, la cual puede durar algunos dias, enmascarando el cuadro con

otras enfermedades en la fase prodromica y duran de 2 a 10 dias 25

En el adolescente, la infeccion primaria se presenta generalmente en
forma de faringitis antes que gingivoestomatitis, aunque pueden
combinarse ambas formas (puede manifestarse soélo la faringitis, también
en nifos de corta edad). La faringitis se manifiesta por malestar en la
orofaringe con adenopatia cervical, exudado y fiebre y en algunos casos
cefalea. También puede asociarse con mialgias y disfagia.zLas

infecciones en la conjuntiva provocan una queratoconjuntivitis aguda.?

El virus también puede localizarse en la mucosa de las narinas y piel
nasal (Fig. 20). La afeccion gingival es el aspecto mas significativo del
cuadro clinico y es usado para diferenciar gingivoestomatittis herpética
aguda o de primoinfeccién de otros procesos eruptivos agudos de la
mucosa bucal (Fig. 21). Debe tenerse en cuanta que en el adulto esta
afeccion se presenta acompafiada de lengua saburral lo cual puede

ayudar al diagnéstico.?

Fig. 20 Boraks, 2004 Diagnostico Bucal Fig. 21 P. Langlais Robert. Color Atlas
Edit. Artes Médicas Latinoamericana Of Common Oral Diseases 1990
Edit. Lea & Febiger
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Después que la gingivoestomatitis herpética primaria presenta una
remision, el virus emigra, por mecanismos desconocidos, a lo largo de la
vaina periaxonica del nervio trigémino hasta el ganglio de gasser donde
permanece en estado de latencia o de reposo, hasta que el virus sufre
una reactivacion por exposicién a un estimulo que puede ser sol, frio,

traumatismo y estrés, produciendo una infeccion secundaria ©

recurrente.>* (Fig. 22)

Fig. 22 Internet

24.2.2. Infecciones recurrentes
Como ya se menciond el virus esta en estado latente en un ganglio
nervioso préximo, hasta una nueva exacerbacion. El periodo de
recurrencia es bastante variable y esta condicionado a factores climaticos,
organicos y emocionales (quemaduras solares de las labios, traumatismo
de partes blandas durante tratamiento odontoldgico, gripe, menstruacion),

pudiendo ocurrir con intervalo de dias, meses o afios. '*"?(Figs. 23, 24)

Fig. 23 Boraks, 2004 Diagnostico Bucal Fig. 24 Boraks, 2004 Diagnostico
Edit. Artes Médicas Latinoamericana Bucal Edit. Artes Médicas

Latinoamericana

Recidivando en forma de lesién vesiculoulcerada de la piel, tejido
peribucal y mucosa bucal, habitualmente en las mucosas fijas. El virus
queda latente en los ganglios sensitivos, se cree actualmente que reside

también en las encias y en otros tejidos extraneurales.?*
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Si los pacientes tienen buena salud, los signos y sintomas pueden durar
solo de 2 a 4 dias.
Estas las lesiones curan sin dejar cicatriz, el virus emigra al ganglio

donde permanecera en forma latente.?

Aparecen pequefas vesiculas agrupadas en las encias o en el paladar
duro que se rompen pronto, produciendo ulceras puntiformes con borde
eritematoso. Si las vesiculas estan préximas entre si al romperse, se
produce una ulcera solitaria con bordes festoneados y un halo
eritematoso. En este caso, la ulcera resultante puede medir facilmente

1cm o mas.?

Las formas graves pueden presentarse como grandes ulceras
blanquecinas, difusas, con bordes festoneados y halos eritematosos.
Estas lesiones carecen del nitido aspecto punteado individual,
caracteristico de las lesiones que se observan en la forma mas leve. Su
aspecto diferente resulta de la coalescencia de muchas ulceras pequenas

en grandes ulceras superficiales y Unicas.?

La eclosién de la enfermedad es precedida, un dia antes, por diferentes
sensaciones, como prurito, sensacion de quemazéon u hormigueo,
generalmente acompafados por eritema en determinados puntos de la
mucosa labial y de la piel peribucal. Inmediatamente aparecen multiples

vesiculas, las cuales se unen formando ampollas en lugares aislados.'?

Es frecuente la aparicién de lesiones en areas que tocan otras con lesion,
por ejemplo, surge al principio una lesion en el labio inferior y poco
después se observan lesiones semejantes en el labio superior, donde

contacta el inferior. ™'? (fig. 25, 26)
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Fig. 25  Boraks, 2004 Diagnostico Fig. 26  Caso clinico
Bucal. Edit. Artes Médicas

Latinoamericana.

La region de mayor frecuencia en la aparicién
de esta lesion es el labio (semimucosa y piel)

préximo a la comisura.? (fig. 27)

Fig. 27  Boraks, 2004 Diagnostico Bucal

Edit. Artes Médicas Latinoamericana.

El Herpes bucal se caracteriza por la aparicion de sintomatologia
prodromica general, como fiebre, malestar, cefalea, nauseas, irritabilidad
y adenopatia cervical, y locales como prurito, quemazoén, hormigueo y
eritema. Inmediatamente surgen vesiculas, las cuales al unirse dan origen

a las ampollas.>®

Los pacientes advierten una alteraron de la sensibilidad en el tejido
afectado, caracterizada generalmente por adormecimiento o ausencia de
percepcion tactil o sensitiva. Las lesiones pueden aparecer en cualquier
zona cutdnea o mucosa, pero son mas frecuentes alrededor de la boca,
en los labios, la conjuntiva, la cornea y los genitales. Tras un breve
periodo prodrémico de  hormigueo o prurito, aparecen pequefas
vesiculas turgentes sobre una base eritematosa. El tamafo de las
lesiones aisladas varia entre 0.5 y 1.5 cm., pero varios grupos pueden

establecer coalescencia. EI Herpes simple sobre una zona donde la piel
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este firmemente lucida a las estructuras subyacentes (ejemplo: nariz,

orejas o dedos) puede ser doloroso.'®'?

Las vesiculas persisten durante algunos dias y luego empiezan a secarse,
formando una costra delgada y amarillenta. En esta etapa, y durante la
etapa vesicular que sigue, la saliva y las secreciones genitales del
paciente son muy contagiosas. Es importante sefialar que el virus puede
continuar eliminandose en saliva y otras secreciones de las mucosas sin

presencia de lesiones activas sobre las superficies epiteliales. (Fig. 28) %

Fig. 28 Internet

El herpes secundario o recurrente representa

una reactivacion del virus latente y la
fisiopatologia de la recurrencia se relaciona con
el deterioro del sistema inmunitario o con una
alteracion local de los mediadores de la

inflamacion que permiten la replicacion del

Los dos principales tipos clinicos de infecciones por herpes simple oral
recidivante son, segun la localizacion de las lesiones, 1) el Herpes labial
recidivante y 2) el Herpes intrabucal recidivante. El Herpes labial
recidivante afecta a los labios, mientras que el Herpes intrabucal
recidivante involucra el paladar o la encia de la arcada superior. Con
frecuencia los pacientes con Herpes secundario suelen sentir sintomas
prodromicos como: hormigueo, dolor, ardor o picazon 24-48 horas antes
en el sitio en el que apareceran las vesiculas; luego apareceran multiples

vesiculas que se convierten en ulceras coalescentes que forman una

lesion superficial (Fig. 29).”°

Fig. 29 Boraks, 2004 Diagnostico Bucal
Edit. Artes Médicas Latinoamericana
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En la etapa prodromica como en la etapa vesiculosa la saliva del paciente
es sumamente contagiosa. En esta etapa de prédromo algunos autores
recomiendan el uso de cualquier crema hidratante la que produce un
bloqueo de la radiacion solar y ademas sirve como para hacer la vesicula

de forma localizada.®®

El aspecto clinico de las lesiones que se encuentran en los dos tipos es
diferente. Puesto que las lesiones labiales suelen afectar a la mucosa
seca o la piel, formaran vesiculas visibles llenas de liquido que se
rompen, forman ulceras y resultan en forma de lesiones costrosas de
color pardo. Las lesiones intrabucales se encuentran en las mucosas y
rara vez forman una vesicula claramente visible. Las lesiones tienen
aspecto punteado con la base roja o blanca que desaparecen

lentamente.®®
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I. Herpes labial recidivante.
Presentacion episddica de un cumulo de vesiculas y ulceras superficiales
localizadas en las zonas laterales de los labios, en pacientes con
infecciones latentes por herpes simples; los virus se hallan inactivas ante
diversos factores internos y externos.® '°
Presentan prédromo. Las Ulceras cicatrizan en aproximadamente 10-14

dias (Fig. 30).2

Factores asociados a la reactivacion viral:
- Inmunosupresion.
- Estrés.
- Exposicion a radiaciones.
- Trauma.

- Alteraciones hormonales.

- Alteraciones psicologicas.
Fig. 30 Bascones Martinez. Lesiones
Vesiculoampollosas de la Mucosa Bucal.
Edit. Avances Medico-Dentales.1993

II. Herpes intrabucal recidivante.
La activacion del virus es poco clara y es asociado a trauma o estrés. Es
una presentacion episddica de un cumulo intrabucal de ulceras punteadas
superficiales sintomaticas, localizadas por lo general -aunque no de
forma exclusiva- sobre la mucosa que recubre los agujeros palatinos
mayores, que aparecen tipicamente después de procedimientos dentales

en dicha zona (Fig. 31).2

Fig. 31 Bascones. Lesiones Vesiculoampollosas

De la Mucosa Bucal. Edit. Avances
Medico-Dentales.1993
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[ll. Panadizo herpético
Infeccidon primaria o secundaria por herpes
simple localizada en las manos o los dedos,
adquirida por contacto directo con una lesion
activa.™ (Fig. 32)

Fig. 32 Internet

El contagio se produce por contacto fisico con individuos infectados, esto
produce una erupcién vesiculo - ulcerativa en el dedo con los signos y
sintomas de la enfermedad primaria. Puede aparecer como complicacion
del herpes primario, bucal o genital, por inoculacién del virus a través de
una solucién de continuidad de la epidermis, o por penetracion directa del

virus en la mano durante una exposicion laboral o de otro tipo.'

Los signos y sintomas mas importantes son; dolor pulsatil, fiebre alta,
enrojecimiento y edemas que llegan a ser muy intensos; las vesiculas o
pustulas pueden romperse y ulcerarse; también puede presentarse

linfoadenopatia axilar o epitroclear.” (Fig. 33)

La duracibn del cuadro es mas
prolongada que en otras infecciones
herpéticas y dura de 4 a 6 semanas.>”®

Por lo cual, se evidencia una vez mas la

necesidad de aplicacién de normas de

bioseguridad.?

Fig. 33 P. Langlais Robert. Color Atlas
Of Common Oral Diseases 1990
Edit. Lea & Febiger.
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2.4.3. Diagnostico

Este se basa habitualmente en los hallazgos clinicos, antecedentes vy

evolucion. El diagndéstico clinico puede realizarse con seguridad si hay

multiples lesiones vesiculosas tipicas sobre un fondo eritematoso.’

Cuando el diagnéstico no se muestra evidente, puede ser util uno o varios

de los siguientes procedimientos de laboratorio:

Biopsia. Lo ideal es obtener la biopsia escisional de una vesicula
intacta. Pueden observarse los efectos citopaticos viricos (ECP), como
degeneracion vacuolar, células epiteliales multinucleadas e inclusiones
nucleares, en los cortes de tejido tefiidos con hematoxilina y eosina
(H&E) de rutina. Las tinciones inmunoldgicas que utilizan anticuerpos
monoclonales aplicados a cortes de tejido fijado pueden emplearse

para identificar tipos y subtipos especificos del virus del herpes.2

Frotis citologico.(citologia exfoliativa) Un método muy bien descrito es
la tincion de material obtenido por raspado de la base de las lesiones,
con colorantes de Wright, Giemsa (preparacion de Tzanck) o
Papanicolaos para la deteccion de células gigantes o inclusiones
intranucleares de infeccion por virus herpético.z'3 se pueden observar
también células en degeneracion en baldn, las cuales indican la
presencia de infeccion viral, pero no son especificas para el VHS, asi

como las inclusiones intranucleares (Corpusculos de Lipschultz).'

Etapas temprana y tardia del a formacion de una vesicula viral
intraepitelial. A) Formacién incipiente de una vesicula al comienzo de
la etapa prodrémica, antes de la presencia de una vesicula
clinicamente visible, que muestra una degeneracion vacuolar,
desplazamiento marginal del nucleo y multinucleacion del estrato

espinoso de los queratinocitos (cambios citopaticos virales).?
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B) Microfotografia de una vesicula virica intraepitelial intacta que

presenta liquido, células alteradas por el virus y residuos necroticos

C) Frotis citologico del
contenido de una vesicula
virica que revela la
presencia de queratinocitos
aumentados de tamafio y
globulosos, junto  con
leucocitos asociados.? (Fig.
34)

Fig. 34 Philip Sapp J. Patologia

Oral Y Maxilofacial Contemporanea, 2a edic. edit. Elsevier, Espafa 2005.

o Cultivo. Mediante aislamiento del virus en cultivos haticos o mediante

la demostracion de antigenos o de DNA del HSV en el raspado de las

lesiones. El HSV produce un efecto citopatico evidente en diversos

sistemas de cultivos celulares, que en la mayor parte de las muestras

puede identificarse 48 a 96 h después de la inoculacién. El cultivo con

centrifugacion acelerada y tincion subsiguiente del antigeno del HSV

ha reducido el tiempo necesario para identificar el HSV a menos de 24

h.(Fig. 37) Con frecuencia creciente se ha utilizado la PCR para la

determinacién de DNA de HSV, vy algunos estudios sefalan que tal

cuantificacion es mas sensible que el cultivo para detectar HSV en

LCR Yy en sitios de la mucosa.

1. Herpes simple

Fig. 35 Internet

3,20

Herpes simple. Inclusién eosinofilica intranuclear

que desplaza la cromatina hacia la membrana

nuclear, que adquiere un aspecto de “collar de

perlas” (fig. 35)%
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e Anticuerpo fluorescente. Podemos disponer sin embargo de un
examen mucho mas moderno y concluyente para determinar la
presencia de VHS, el cual consiste en un test de laboratorio en el
cual, después de recogidas las células de la lesion clinicamente
caracterizada como herpética, estas se colocan en contacto con
anticuerpos monoclonales especificos y que a través de la

inmunofluorescencia directa identifica la presencia del VHS. "

e Serologia. Esta es una prueba indirecta en la cual se examinan
muestras de sangre para detectar el suero los niveles de anticuerpos
contra los antigenos viricos especificos. La serologia solo es sensible
para infecciones primarias, porque los niveles de anticuerpos
circulantes en la enfermedad recidivante suelen ser demasiado bajos

para ser detectados.?

En el diagndstico diferencial clinico: Los signos y sintomas sistémicos
acompafados de ulceras en la boca deben diferenciarse algunas veces
de faringitis estreptocdcica, eritema multiforme e infeccion de Vincent.
Desde el punto de vista clinico, la faringitis estreptocécica no afecta los
labios o tejidos peribucales y las ulceras no van precedidas de vesiculas.
Las ulceras bucales del eritema multiforme son de mayor tamafo en
general sin etapa vesicular y es menor la probabilidad de que afecten las
encias. En la infeccidon de Vincent (gingivitis ulcerativa necrosante aguda)
las lesiones bucales se limitan a las encias, no van antecedidas de
vesiculas y sufren necrosis tisular.®

Dentro de la boca, el herpes secundario se confunde muchas veces con
estomatitis aftosa, pero por lo general se puede distinguir con base en los

indicios clinicos.®
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2.4.4. Tratamiento
El tratamiento de las infecciones por el VHS varia con el tipo y la
localizacion de la infeccion, asi como el estado general del paciente. En
general, la resolucién de las lesiones viricas depende de la competencia
del sistema inmunitario del paciente. El tratamiento es sintomatico
Generalmente los pacientes se automedican por no creer que la terapia
orientada por el clinico. Recurren a varios productos quimicos como
formol, fenol, alcohol y éter; o a medios fisicos como hielo (la aplicacion
constante o intermitente de hielo en el area durante 90 min. en la fase
prodrémica puede eliminar la lesién) ', hielo seco, gases congelantes
utilizados generalmente en refrigeracion comercial e industrial,

antisépticos, agua oxigenada y solucion de yodo.>"?

Como la lesion tiende a desaparecer en un corto periodo de tiempo
(aproximadamente una semana), estos pacientes alquimistas atribuyen la
cura a estos productos mencionados.'?

El tratamiento para el herpes es mas eficaz cuando se inicia antes de la
aparicion de las ampollas, en cuanto se tienen los primeros sintomas

(prédromo).™ ™

Se pueden clasificar los recursos terapéuticos cuyos resultados son mas

favorables en topicos y sistémicos:

Tépicos:

- Yodo. Desoxiuridina: Este productos bajo la forma de cremas ha sido
usado con un éxito relativo. se aplica 3 veces por dia. Se ha
observado aumento del espacio interciclos en algunos casos y la
desaparicion de la eclosion clinica cuando es utilizado en la piel ante

la manifestaciéon de sefiales prodromicos como picazén y quemaz()n.12
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Aciclovir. Es un nucledsido aciclico con propiedades diferentes a la
mayor parte de los agentes antivirales. La sustancia se fosforila en el
citoplasma e inhibe de manera selectiva la polimerasa ADN especifica
del virus.? En forma de crema al 5 % es utilizado aplicandose una capa
sobre el area afectada o en vias de eclosion, cinco veces al dia
durante cinco dias.®* Con el uso tépico de este producto se observa
que la eclosibn es menos severa, asi como las alteraciones
clinicamente detectables son mas suaves y el tiempo de permanencia
de las mismas es menor." (fig.36) (ANEXO III)*

Aciclovir-ratiopharm®
Lippenherpescreme

Fig. 36. Internet
Nombres Comerciales Aciclostad®, Cusiviral®, Maynar®, Virherpes®, Virmen® y
Zovirax®.Existen también formas genéricas de aciclovir.

Anestésicos. Como la lidocaina, el clorhidrato de diclonina al 0.5 %
este se debe usar enjuagarse con una cucharada del producto
durante 2 min. Antes de cada comida y escupirlo 6 bien si no se
dispone de estos medicamentos, una solucion de 5mg/ml de
clorhidrato de difenhidramina (Benadryl) mezclado con igual volumen
de leche de magnesia o kaopectato (hacer una mezcla al 50% en
volumen) también tiene propiedades anestésicas tdpicas
satisfactorias. Forma de uso: Enjugarse con 1 cucharada del producto

cada 2 horas y escupirlo. '®" (fig. 37)
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Sistémicos.

Vacunas. Mucho se oye hablar sobre el uso de vacunas anti-
herpéticas, aun dudosas e ineficaces el uso de la vacuna antivaridlica
fue realizado en el pasado y fue abandonado por no haber pruebas de

su eficacia y por el riesgo de desmielizacion.’?

Antipiréticos. Dependiendo del grado de la lesibn como el

acetominofeno.
Antiséptico. Clorhexicina 0. 2%

Analgésicos por via oral o parenteral. Dependiendo del numero de
lesiones, area involucrada y severidad de la lesion.
Administrar cualquier AINE, excepto aspirina por que podemos

provocar un sindrome de Reyes en nifios.?’ Se recomiendan:

Paracetamol, comprimidos de 500 y 100 mg. Tomar dos comprimidos
cada 4 horas por prescripcion facultativa para el dolor y la fiebre. No

sobrepasar 4 g. en 24 horas."’

Virostaticos. El Rivarin muchas veces ha sido utilizado sin haberse
observado mejoras en el cuadro. Su accién inhibidora de la

multiplicacién del virus no es especifica.'

Antivirales. Estos actuan mediante la inhibicion de DNA polimerasa
del HSV. Estan constituidos por sustratos para la enzima del HSV
timidincinasa. Se fosforilan selectivamente a la forma monofosfato en
las células infectadas por el virus. Las enzimas celulares convierten la
forma monofosfato del farmaco en la forma trifosfato, que entonces se
incorpora a la cadena del DNA viral® El Aciclovir como ya
mencionamos anteriormente, se ha mostrado como el agente mas
eficiente en el combate contra el VHS retardando su multiplicaciéon. En

forma de comprimidos de 200-400 mg. Deben ser administrados cinco
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veces al dia con intervalos aproximadamente de 4 horas durante 5

dias."%®

selelouir cinta’
Loy

Figs. 38 Internet

La forma intravenosa también se encuentra disponible y puede ser
utilizada en forma de ampollas de 250 mg., aplicadas en una
proporciéon de 5 mg. Por kilo de peso cada 8 horas, en algunos casos
(inmunodeprimidoso, neonatales).12 De igual manera en pacientes

inmunodeprimidos, comprimidos de 400 mg 4 veces al dia.?

El Valaciclovir. Es el ester valilico del aciclovir y posee mayor
biodisponibilidad que éste. Prescripcién de un comprimido de 500mg
dos veces al dia durante cinco dias. *’

El famciclovir (penciclovir).este muestra eficacia clinica en el

tratamiento de diversas infecciones causada por el HSV.

El uso prolongado de vitamina C en dosis de 2 gr. hasta 4 gramos por dia
ha mostrado ser de gran valor en lo que se refiere principalmente a brotes
mas suaves y aumento de intervalo interciclicos. A través del tiempo
hemos notado que la vitamina C de uso sistémico y por via oral es un
excelente auxiliar en el tratamiento de las lesiones bucales del herpes
simples.’ ?’ De igual manera también se debe prescribir suplementos

alimenticio proteico-vitaminico-mineral (Meritene, Ensure plus)."’

La utilizacién topica o sistémica por via oral o intravenosa depende de
factores tales como la severidad del cuadro clinico por la funcién de la
patogenicidad del agente agresor (VHS), o por la eventual disminucion de

la resistencia organica o inmunolégica.’
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Igualmente dependiendo del caso se puede asociar antibibticoterapia para

impedir o combatir infecciones secundarias.'?

En pacientes con Herpes recidivante es recomendado que tome lisina
(disponible en las tiendas de productos alimenticios naturales) durante un
periodo de tiempo prolongado. % De igual manera el herpes recidivante
se manifiesta con diversos estimulos puesto que estos tienden al aumento
del catabolismo y muerte celular y pueden aumentar los indices de
prostaglandinas, de las cuales algunos grupos actuan como inhibidores

inmunoldgicos.

El uso de sustancias con conocido efecto sobre la accién de
prostaglandinas como son los salicilatos, la indometacina y otros
antiinflamatorios pudieran ejercer un efecto profilactico, disminuyendo la
frecuencia y la intensidad de los ataques. En estudios se ha demostrado
que el uso profilactico de 75 mg. Diarios de indometacina por tres dias

repetidos, dos veces al mes puede ofrecer este tipo de proteccic’m.8

2.4.5. Manejo odontoldgico
La mejor terapia es la prevencion.? las medidas de profilaxis se basan en
evitar el contacto con secreciones (métodos de barrera).31 Para evitar la
aparicion de Herpes se recomienda proteger los labios de la luz solar
directa, usando un sombrero de ala ancha o un balsamo labial con
proteccion solar (PreSun gel labial, se aplica en los labios 1 hora antes de
la exposicion al sol y después cada hora). Ademas, se deben evitar
actividades y alimentos que puedan causar recidivas como los
desmielinizantes (chocolate, alcohol, café), los alimentos alergenicos
(crustaceos, leche, fresa, huevo) y los colicistoquinéticos (alimentos con

alto contenido de colesterol de baja densidad) ."® "’
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La Gingivoestomatititis herpética es una enfermedad sistémica y debe
ser tratada con reposo, manteniendo el balance hidrico, con analgésicos y
cuidados bucales (local).Los anestésicos tépicos con lidocaina y
demulcentes deben ser utilizados para que el paciente pueda alimentarse
sin dolor.? ya que nuestro objetivo es aliviar el dolor para que el paciente
pueda dormir, comer y beber con normalidad. El dolor puede impedir que
el nifo como y beba, esto, combinado con la fiebre, puede causar su

deshidratacion. Por ello cuanto mas liquido beba el nifio mejor.?’

La temperatura alta secundaria es indicadora de infeccion bacteriana
sobreagregada. Generalmente, se indica dieta liquida o comidas licuadas
hipercaldricas. Deben evitarse los buches con antisépticos fuertes o los
astringentes. Se debe recomendar buches alcalinos y de antisépticos
especificos como es la Clorhexicina 0. 2%. Es efectivo el uso local de

ungiientos con aciclovir en la queratitis por herpes virus simple.?’

En la clinica dental sera preferible despedir al paciente hasta que este
restablecido, ya que ademas de ser un riesgo infeccioso, que puede
ocasionar lesiones angulares o contagios primarios, tal vez sea muy

incomodo para el paciente la manipulacién de la porcién labial afectada.®
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CAPITULO 3. VIRUS DE LA VARICELA ZOSTER

3.1. Definicion
Es un miembro de la familia de los virus del herpes y comparte muchos
rasgos con le virus del herpes simple puesto que posee un nucleo central

ADN, una capside de proteina y una envoltura de lipidos.®

La infeccion primaria por el VZV se conoce como varicela o viruelas locas
(una enfermedad benigna de la infancia, caracterizada por un exantema
vesiculoso): la enfermedad recidivante se denomina herpes zoster o
culebrilla (se presenta como un exantema vesiculoso circunscrito a un
dermatoma por lo general aunado a dolor intenso)®. Las infecciones
primarias van seguidas de un periodo de latencia, durante el cual el virus
neurotropico reside en los ganglios nerviosos regionales (en el nivel del

ganglio sensitivo de la raiz dorsal). 2

Después, si el sistema inmunitario del huésped es desbordado o esta
suprimido, el virus puede emerger para producir la enfermedad
recidivante a lo largo de un dermatoma especifico. Al igual que con el
VHS, las lesiones son vesiculas intraepiteliales llenas de liquido que

aparecen sobre la piel o las superficies mucosas (una erupcion cutanea o

mucosa vesiculoulcerativa después de la reactivacion del virus latente). 2+
2 (fig. 39, 40)

Fig. 39 Internet Fig. 40 Internet
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3.2. Varicela

3.2.1. Patogenia

Infeccidén primaria por el virus de la varicela-zoster adquirida durante la
nifez, que produce una erupcibn maculo papulosa sintomatica
generalizada de la piel, malestar, fiebre y lesiones menores por toda la
cavidad oral.’ Esta es extremadamente contagiosa. La transmision ocurre
por contacto de gotitas de saliva o exudado vesicular con las mucosas
respiratorias, conjuntiva o la piel, o por objetos contaminados y en los
individuos susceptibles al virus, se disemina a todo el organismo por via
hematica.® (Fig. 41) Fig. 41. Internet

La infeccidon de la piel ocurre a través de la
sangre y las vesiculas se desarrollando con
preferencia en la cara y el térax. Se ha
postulado, entonces, que el virus se disemina

de manera centripeta a través de las fibras

nerviosas  sensitivas  para permanecer
aletargado en los ganglios respectivos. La
replicacion viral es inactivada después.’®

Las vesiculas afectan a la dermis y la epidermis, con cambios
degenerativos caracterizados por abombamiento. A medida que
evoluciona la enfermedad, el liquido de las vesiculas se vuelve turbio
debido al reclutamiento de leucocitos polimorfonucleares y a la presencia
de células degeneradas y fibrina. Por ultimo, las vesiculas se rompen y
liberan su contenido liquidos (que contiene virus infeccioso) o se resorben
paulatinamente.3 El paciente es contagioso desde un dia antes hasta
unos 5 dias después de la aparicion del exantema, o hasta que las
lesiones alcanzan el estado de costra. *° (fig. 42)

» N

Fig. 42 P. Langlais Robert. Color Atlas of Common Oral
Diseases 1990. Edit. Lea & Febiger

49



Es la infeccidn inicial por el VZV y se adquiere, por lo general, en la nifiez
(2 a 6 afios).*’ Después de un periodo de la incubacién de unas 2
semanas, los pacientes desarrollan una erupcion maculo papulosa

hemorragica cutanea acomparada de malestar y febricula (37-40°C).3

El periodo de incubacién de la varicela oscila entre 10 y 21 dias, pero

suele ser de 14 a 17 dias.®

3.2.2. Manifestaciones clinicas
El cuadro prodromico minimo en el nifio, es postracion, astenia, fiebre y
mialgias.?*
También se ponen en marcha mecanismos de defensa inespecificos del
huésped como produccion de interferon y reacciones inmunoldgicas

especificas, humoral y mediada por células.®

A continuacion aparece la enfermedad clinica declarada en la mayoria de
los individuos. A medida que la viremia supera las defensas del cuerpo

se desarrollan signos y sintomas sistémicos.

Con el tiempo, en un huésped normal, la respuesta inmunolégica puede
limitar y detener la replicacion del virus, permitiendo la recuperacién en

dos a tres semanas, es decir que es una infeccién autolimitada.®

Las lesiones evolucionan rapidamente a vesiculas y pustulas que se
rompen y forman costras. A lo largo de aproximadamente una semana,
continuaran apareciendo nuevas lesiones, de modo que siempre esta
presente una mezcla de lesiones en diversas etapas de desarrollo y

resolucion.
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El exantema evoluciona en unas cuantas horas hacia unas vesiculas
pruriginosas, uniloculares caracteristicas, con forma de lagrimas, que
contienen un liquido claro y que resaltan en sus areolas rojas; es en ese
momento cuando se puede establecer el diagnéstico.>®

Fig. 43 Internet

La mayoria son pequeias, tienen una base
eritematosa y un diametro de 5 a 10 mm.
Aparecen brotes sucesivos con intervalos de

dos a cuatro dias.®Su intensidad varia de un

enfermo a otro; algunos sujetos tienen muy
pocas lesiones, mientras que otros pueden
tener hasta 2000.2 (fig. 43)

En la mucosa oral, incluidos lengua, mucosa yugal, encias, paladar y
orofaringe, suele presentarse un pequefio numero de lesiones

vesiculares.? (fig. 44, 45)

v a8 g ',\_ & i | J_

Fig. 44 P. Langlais Robert. Color Atlas Fig. 45 P. Langlais Robert. Color Atlas
of Common Oral Diseases 1990 of Common Oral Diseases 1990

Edit. Lea & Febiger Edit. Lea & Febiger

Como ya se menciono las lesiones evolucionan rapidamente a vesiculas,
estas se rompen pronto y suelen verse como pequefias ulceras que se
parecen mucho a las ulceraciones aftosas, por lo cual lo caracteristico de
esta enfermedad es el periodo exantemico, con lesiones que aparecen en
grupos de 2 a 4 lesiones en orden de maculas con prurito leve que
evolucionan a vesiculas con un prurito intenso; posteriormente se ulceran
y encostran (por eso recibe el nombre de “signo del cielo estrellado”) no

son especialmente dolorosas.®' (FIG. 46)
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Figs. 46 ASM Microbel library.org

Se presentan en cualquier parte del cuerpo con predominancia del
tronco.”AIgunas lesiones pustulosas cutaneas acaban infectadas de
forma secundaria y pueden curar formando una pequefa cicatriz
deprimida (picadura). Cuando se adquiere en la edad adulta, la
enfermedad puede ser grave y evolucionar a neumonia intersticial. Si los

pacientes estan inmunodeprimidos, la diseminacién generalizada puede

ocasionar la muerte.? (fig. 47)

Fig. 47 ASM Microbel library.org

La complicacion infecciosa mas frecuente de la varicela es la

sobreinfeccién bacteriana secundaria de la piel, que suele deberse a

Streptococcus pyogenes o a Staphylococcus aureus. Esta complicacion

puede producirse a consecuencia de la excoriacion de las lesiones

cutaneas tras el rascado.’

Esta enfermedad durante el embarazo representa riesgo fetal:

- 1er. trimestre: afecta el sistema nervioso central del feto, con

retardo mental, cicatrices permanentes a nivel de la piel,
coriorretinitis, atrofia éptica.2

- 3er. trimestre: puede causar complicaciones maternas, como
neumonia. En caso de presentarse durante el periodo perinatal, la

diseminacién al recién nacido puede desencadenar una infeccion
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grave. con una elevada morbimortalidad. Las complicaciones mas
graves en estos casos incluyen las lesiones hemorragicas de la piel

y la neumonia varicelosa primaria.?

3.2.3. Diagndstico
En general es facil, con todo, en ocasiones, la diferenciacion entre
erupcion variceliforme diseminada por el VHS y la varicela resulta muy
dificil. El diagnéstico de estas infecciones es fundamentalmente clinico v,
rara vez, requiere la confirmacién del laboratorio. El exantema
caracteristico y el antecedente epidemiolégico de una exposicion reciente

conducen con prontitud al diagnostico.?

En la biometria hematica hay leucopenia."’El aislamiento y la
identificacion del virus o, en su defecto, la serologia seriada son los

métodos mas seguros para establecer el diagnostico.>

La confirmacioén es posible a través del aislamiento del virus en el cultivo
de tejidos o por la demostracién serolégica de seroconversion, entre
muestras de sangre tomadas en el periodo agudo y la convalecencia (10-
15 dias).

Otra forma de realizar el diagnédstico por el laboratorio es a través de la
observacion de células gigantes multinucleadas, del material obtenido por
el raspado de la base de las lesiones (frotis de Tzanck). La coloracién
puede hacerse por técnica de Giemsa o papanicolau. La sensibilidad de
estos examenes es del 50% y disminuye a medida que avanza la

enfermedad, siendo muy baja en el estadio de costra.”®
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La positividad soélo indica infeccién por virus de la familia Herpes. El
diagnéstico de varicela sélo se confirma por estos métodos, cuando se
utiliza inmunoflorescencia con anticuerpos monoclonales especificos para
VZV.23 (fig. 48)

Fig. 48 Romero Paredén Lourdes
Rev. Cent Dermatol Pascua ¢ Vol. 9, Num. 1. Ene-Abr 2000

La determinacién de anticuerpos en sangre puede realizarse utilizando
distintas técnicas como fijacion de complemento, inmunoflorescencia
(FAMA, Fluorescent antibody to membrana antigen) y ELISA
(hemoaglutinaciéon por adherencia inmunitaria o el andlisis de
inmunoadsorbente ligado a enzimas enzyme-linked immunosorbent
assay). Estas determinaciones serolégicas son utiles para definir el
estado inmunitario en situaciones especiales como, por ejemplo, contacto
de embarazada, huésped inmunocomprometido, estudios serolégicos
pretransplante de 6rganos y diagndstico retrospectivo de varicela por la

documentacién de conversion serolégica.?

La presencia de viremia en los enfermos con varicela se ve reflejada en el
caracter disperso y extenso de las lesiones cutaneas y puede verificarse
en casos concretos, de manera sistémica a través de la reaccion en

cadena de la polimerasa (polymerase chain reaction, PCR).?

El impétigo y la varicela pueden confundirse clinicamente. Si bien en
general el impétigo es causado por estreptococos B-hemoliticos del grupo
A, puede ocurrir luego de una abrasion cutanea o inoculacion de bacterias
en una solucion de continuidad cutanea y llevar a la formacion de

pequenas vesiculas en el area circundante.

Puede haber o no signos sistémicos, a menos que la afeccion cutanea se

asocie con una celulitis progresiva o bacteriemia secundaria.
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El desecamiento de estas lesiones y una cuidadosa tincién de Gram. De
material raspado de la base de la lesién deben revelar evidencias de
cocos grampositivos en cadenas, lo cual es sugestivo del estreptococo,

una causa menos comun de lesiones cutaneas vesiculares.’

3.2.4. Prevencion y tratamiento
La vacuna es de virus vivos atenuados en células humanas y se aisla del
fluido vesicular de nifios con varicela (OKA)®. Ha sido desarrollada por
Takahashi y col. En Japdén y ha sido ampliamente estudiada como una

vacuna en nifios normales y leucémicos.’

Las recomendaciones de esta vacuna son:

1. Nifios entre 12-18 meses de edad, junto con la triple viral que no hayan
tenido varicela.
2. Adolescentes y adultos sin historia previa de varicela.

3. Huéspedes inmunocomprometidos:

Inmunizacion pasiva - gammaglobulina especifica (VZIG):

Se usa en pacientes con alto riesgo de padecer complicaciones de
varicela, mediante la administracion de gammaglobulina hiperinmune
dentro de las 96 horas postexposicion (de preferencia antes de 72 h). Se
presume que la presencia de anticuerpos especificos neutralizaria el VZV
en el momento de su replicacién, en el nivel del epitelio orofaringeo y

previamente a la viremia primaria.>

En nifos se aplica una sola dosis, en tanto que los adultos necesitan dos.
La vacuna es innocua y eficaz.®> (ANEXO IV)
Las situaciones, habitualmente asociadas con aumento de Ia

morbi/mortalidad por varicela, se presentan a continuacion:
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Situaciones asociadas al aumento de la morbilidad de varicela:

- Cancer

- Transplantes organicos

- Infeccion por VIH

- Tratamiento con quimioterapia, corticoides o irradiacién
- Recién nacido

- Enfermedad fibroquistica del pancreas

- Desnutridos quemados embarazadas

El tratamiento de la varicela en un hospedador normal desde el punto de

vista inmunoldgico tiene por objeto evitar las complicaciones.?

El aciclovir administrado en las dosis habituales para varicela, durante 5-7
dias, en el periodo de incubacién, puede prevenir o atenuar la
enfermedad. Debemos tener presente que esta alternativa es nueva y se
necesita mayor experiencia para generalizar su uso a otros grupos, como

por ejemplo, los pacientes inmunocomprometidos.

El paciente debe ser aislado hasta que haya desaparecido las costras
primarias y debe guardar reposo hasta que desaparezca la fiebre. Por
supuesto, una buena higiene debe incluir el bafo diario y el
humedecimiento de la piel. EI paciente debe evitar el rascado de las
lesiones en caso de prurito ya que debe evitarse la infeccion bacteriana
secundaria de la piel esto se lleva a cabo con cuidados cutaneos
meticulosos, en particular procurando llevar las ufias cortas y cuando éste
es muy acentuado tratarlo con antipruriginosos. Para el alivio del prurito
los bafios de agua templada y las compresas humedas son mejores que

las lociones desecantes.®

56



En el nifio o adulto joven con varicela, se administra aciclovir oral
precozmente con < 24 h de duracion (20 mg/Kg. repartido en 4 dosis o
800 mg cinco veces / d). en los casos de infeccidén grave, como la varicela
progresiva con afectacion visceral y el zoster generalizado y en los casos
raros de varicela neonatal grave, debe utilizarse aciclovir antes de las 72
horas de iniciado el cuadro, a dosis de 500 mg/m2 (10 mg/Kg. en el
adulto) cada 8 h/i.v. durante 7-10 dias. Los pacientes sospechosos de
infecciéon ocular por VVZ deben consultar con el oftalmélogo y recibir

tratamiento tépico y sistémico.*""

Hay situaciones donde es conveniente indicar el aciclovir. Entre ellas se
destacan:

- mayores de 12 afos.

El tratamiento con aciclovir en nifios menores de 12 afios de edad
también puede ser beneficioso si se inicia al principio de la enfermedad (<

24 h) en una dosis de 20 mg/kg cada seis horas.’

- embarazadas: por el riesgo materno, en todo el embarazo; por el riesgo
fetal, fundamentalmente en las embarazadas de menos de 14 semanas y
cuando la varicela aparece al final del embarazo, cinco dias antes o hasta

2 dias después del parto.

- neonatos (menos de 28 dias de vida).

En pacientes inmunosuprimidos la vidarabina ha sido estudiada en forma
amplia en el tratamiento de la varicela y se da una dosis de 10mg./kg/dia
administrada por via intravenosa en un lapso de 12 horas, la duracion de
la forma de lesiones disminuyo de 5.6 a 3.8 dias y la frecuencia de

complicaciones viscerales descendié de 8 de 13a 1 de 8.7
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3.2.5. Manejo odontoldgico

El Cirujano Dentista debe usar barreras mecanicas para evitar su
contagio, asi como medidas adecuadas de esterilizacion (autoclave o
calor seco), es decir normas de bioseguridad, hacer profilaxis bucal,

indicar antivirales y contencion psicoldgica.'

El uso de material punzo cortante (agujas, hojas de bisturi) deben ser
desechables.

En un consultorio odontopediatrico puede un infante infeccioso contagiar
a otros usuarios, lo que resulta en una responsabilidad del dentista en el
plano de la salud, asi como una inconveniencia social, con impredecible

grado de repercusiones profesionales.?
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3.3. Herpes zoster

3.3.1. Patogenia
El Zéster es una infeccion viral aguda de los ganglios sensoriales de las
zonas de innervacion cutanea correspondientes, generalmente en los
segmentos toraxicos (50%) sobre todo en las caras lateroanterior y

lateroposterior. Por tal motivo se llama zonal ya que las lesiones se

presentan siguiendo una franja o zona de inervacion." (fig. 49, 50)

e

Fig. 49 P. Langlais Robert. Color Atlas Fig. 50 P. Langlais Robert. Color Atlas
of Common Oral Diseases 1990 of Common Oral Diseases 1990
Edit. Lea & Febiger Edit. Lea & Febige

Se bebe a la reactivacion del virus desde un ganglio nervioso sensitivo, su
aparicion se relaciona con estados de inmunodepresion, en leucémicos o
transplantados. Alrededor del 50 % de los afectados presentan sintomas

constitucionales prodrémicos.®'

Cuando el virus se multiplica en los
ganglios y se desarrolla una ganglionitis activa, causa dolor a lo largo de
la distribucion sensorial. El virus pasa entonces hacia los nervios y se
multiplica otra vez en la piel, donde se producen los grupos de vesiculas

caracteristicas."® (fig. 51, 52)

Fig. 51 Boraks, 2004 Diagnostico Bucal Fig. 52 Boraks, 2004 Diagnostico Bucal
Edit. Artes Médicas Latinoamericana Edit. Artes Médicas Latinoamericana
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3.3.2. Manifestaciones clinica
El primer sintoma local es el dolor o la hiperalgesia en el dermatoma
afecto. En la fase prodromica: ocurren manifestaciones sistémicas
asociadas tales como: malestar, cefalea, fiebre, siempre acompanadas
como ya se menciono de dolores intensos aun en la fase pre-vesiculo
ampollar. Esta lesion con frecuencia no se limita al dermatoma

correspondiente sino que tiende a diseminarse.’*

En la fase eruptiva o del rash: la zona se pone eritematosa, seguido 3-4
dias con la aparicion de cumulos vesiculares localizados, estas vesiculas
se rompen y dejan erosiones muy dolorosas, este dolor ardoroso estara
presente hasta que las lesiones involucionen o cicatricen (necrosan y
ulceran), el Herpes Zéster tiene comportamiento recidivante, y no es raro
que la persona tenga 2 o 3 episodios de herpes zonal al afio, con toda las
molestias que esto implica.>"’

Se puede hallar HZ del labio inferior o del paladar, que aparece como
una lesion eritematosa elevada, indurada, con ubicaron unilateral bien

definida." (fig. 53)
g

Fig. 53 Bascones Martinez. f S

Lesiones Vesiculoampollosas

De la Mucosa Bucal. ? '.,- -

Edit. Avances Medico-Dentales.1993

La duracién de total de la enfermedad suele ser de 7 a 10 dias; no
obstante, pueden transcurrir 2 a 4 semanas antes de que la piel vuelva a
la normalidad durante este periodo comienza un proceso extremadamente
doloroso que sigue el trayecto de una rama del trigémino (maxilar superior
e inferior y VIl para craneal) con vesiculas confluentes en mucosa,

paladar, lengua y piel de la zona anatémica afectada.®""
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54-1

Fig. 54-1 a 54-4 Boraks, 2004 Diagnostico Bucal

Edit. Artes Médicas Latinoamericana

En ocasiones el HZ se acompana de anomalias dentales y cicatrices
importantes de la piel facial cuando ocurre en el trigémino durante la
formacion de los dientes. También se han relacionado necrosis pulpar y
resorcién radicular externa con HZ. En pacientes inmunocomprometidos
se han descrito lesiones crénicas grandes de HZ, que han originado

necrosis del hueso subyacente y exfoliacion de los dientes.?

Fig. 55 Internet Fig. 56 Internet

La neuralgia postherpética es una secuela temible del herpes zoster. En
el individuo joven, el dolor y las parestesias suelen persistir unas semanas
hasta su desaparicién. En los pacientes mayores de 60 anos el dolor, de

moderado a intenso, persiste mas de 2 meses en el 50 % de los casos.

Como formas especiales en el campo odontoldgico estan la afectacion
de la segunda y tercera rama nerviosa. El sindrome de Ramsay-Hunt (son
afectados nervios facial y auditivo) (fig. 55, 56), con lesiones en el
ganglio geniculado de la rama sensorial del nervio facial, dolor en el

pabellén auricular, paralisis facial homolateral y lesiones vesiculo-
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pustulosas alrededor del area auricular (oido externo del mismo lado)

tinnitus, augesia en los dos tercios anteriores de la lengua sordera y
vértigo.’! (fig. 57, 58)

Fig. 57 Internet fig. 58 Internet

De los pares craneales, el trigémino, en particular la rama oftalmica, es el
que se halla implicado mas a menudo.® (fig. 59)

La incidencia del HZ esta estimada entre
1,3 y 4,8 casos cada 1.000 habitantes en
la poblacién actual.’

En enfermos inmunodeprimidos es

posible encontrar alteraciones 6seas en
forma de osteomielitis, secuestros 6seos

y perdidas dentarias.®’
Fig. 59 Boraks, 2004 Diagnostico Bucal

Edit. Artes Médicas Latinoamericana

Complicaciones del herpes zéster:

- Neuralgia post-herpética
- Sobreinfeccién bacteriana
- Gangrena superficial

- Complicaciones neurolégicas
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3.3.3. Diagnostico

Se establece clinicamente y no necesita de otros estudios, si se quiere, se

puede aislar el virus a partir de las lesiones ulcerosas.’

Ya que este es practicamente es producido por el Virus de la Varicela
Zoster, requiere los mismos métodos de diagnostico ya mencionados en
la varicela. A continuaciéon se mencionan algunos: En el frotis citolégico se
presentan células epiteliales infectadas por virus con nucleos
homogéneos, productos virales y marginaciéon de cromatina (frotis de
Tzanck). También es tipica la presencia de mdultiples nucleos en las
células infectadas. A medida que las células infectadas se hinchan,
pierden sus cualidades adhesivas y como resultado se producen
vesiculas acantoliticas. Las células inflamatorias y exudado se afaden al
contenido de la vesicula con rotura y ulceraciéon final. En casos no
complicados, el epitelio se regenera apartir de los bordes de la ulcera con

cicatriz escasa o nula."

La duracibn mas prolongada, mayor intensidad de los sintomas
prodromicos, distribucion unilateral con interrupcion brusca en la linea

media y la neuralgia posherpética favorecen un diagnéstico clinico.’

De acuerdo con la bibliografia las pruebas serolégicas mas sensibles son
la prueba de anticuerpo fluorescente frente al antigeno de membrana
(Fluorescent antibody to membrana antigen, FAMA) y la hemoaglutinacion
por adherencia inmunitaria o el analisis de inmunoadsorbente ligado a

enzimas (enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA).> (ANEXO V)

Un diagnostico diferencial del Herpes zoster es la enfermedad causada
por virus Coxsackie puede producir lesiones vesiculosas en un
dermatoma. En tales casos, los estudios de diagnostico viroldgico y la
tincion fluorescente con anticuerpos monoclonales de muestras cutaneas
por raspado resultan utiles para lograr el diagnostico correcto. En la fase
prodromica del herpes zoster, el diagnostico puede ser
extraordinariamente dificil y se establece solo cuando aparecen las

lesiones o mediante estudios seroldgicos retrospectivos.?
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3.3.4. Prevencion y tratamiento

Igualmente para la prevencion se
utilizan vacuna elaborada con
virus atenuados vivos de varicela,

la inactivacion del virus vacunal

disminuye notablemente la aparicion

de herpes zoster.? Fig. 60 Internet

Un panel asesor del gobierno estadounidense ha votado recomendar que
los adultos a partir de los 60 anos deban recibir una vacuna

recientemente aprobada contra el herpes zdster.?’ (fig. 60)

La recomendacion proviene del Comité asesor sobre practicas de
vacunacion (en inglés ACIP), parte de los U.S. Centers for Disease
Control and Prevention. Dichas recomendaciones generalmente son
seguidas por funcionarios federales de salud e influyen sobre si una

vacuna tendra cobertura o no de las aseguradoras.27

La vacuna, Zostavax, puede proteger hasta al 50 por ciento de los adultos
mayores de desarrollar herpes. Es fabricada por Merck & Co. y fue

aprobada por la U.S. Food and Drug Administration en mayo.27

La aprobacion de Zostavax por parte de la FDA proviene principalmente
de un estudio de mas de 38,000 personas, de las cuales 19,000
recibieron la vacuna y los demas un placebo. El estudio hallé que las
personas que recibieron Zostavax desarrollaron herpes a apenas la mitad

del indice, comparados con los que recibieron el placebo.*®

El estudio en cuestién utiliza una version reforzada de la vacuna infantil
(Oka/Merck VZV) con la intencion de demostrar si su administracion a los
mayores de 60 afios es capaz de reducir tanto los casos de herpes zéster

como de neuralgia postherpética y su severidad.*®
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La vacuna de Ila varicela puede ocasionar dolor transitorio,
hipersensibilidad o eritema en el lugar de la inyeccion en el 20-35% de los
casos; exantema maculopapular (3-5%) o un rash variceliforme (3-5%)
(Rash atipico con pocas o ninguna vesicula) que aparece a los 5-26 d. de

la vacuna y fiebre moderada en el 10% de adultos y adolescentes.”

Los bafios con acetato de aluminio utilizados para tratar el herpes zoster

son calmantes ademas de higiénicos.?

En el paciente adulto con herpes zoster, la administracién de aciclovir
(capsulas de 200 mg.) oral parece tener un efecto beneficioso siempre
que se inicie el tratamiento antes de las 48 horas y a dosis de 800 mg 4
capsulas 5 veces/d. durante 7 a 10 dias en estas condiciones se ha
demostrado que mejora el curso de la enfermedad reduciendo la
excrecion viral, Acortando la progresion del rash y Disminuyendo el dolor
agudo.>®

El famciclovir, el profarmaco del penciclovir, es por lo menos tan eficaz
como el aciclovir, o quizd mas. Un estudio reciente mostré una
resolucidon dos veces mas rapida de la neuralgia postherpética en
pacientes con zoster tratados con famciclovir que en los que reciban un
placebo. La dosis es de 500 mg por via oral tres veces al dia durante
siete dias. El valaciclovir, el profarmarco del aciclovir, apremia la curacion
y la resolucién del dolor vinculado al zoster con mayor rapidez que el
aciclovir. Se administra por via oral en una dosis de 1g tres veces al dia
durante cinco a siete dias. Tanto el famciclovir como el valaciclovir

ofrecen la ventaja de su menor frecuencia de dosificacién.®

Ribavirina capsulas de 400 mg cada ocho horas vy ribavirina crema al

7.5% cada ocho horas.*°

Prednisona, (comprimidos de 10 mg) tomar 6 comprimidos por la mafana,
reduciendo después a 1 diario. De igual manera administrando

Antiinflamatorios no esteroides (AINE).> 7
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La administracion de inmunoglobulina especifica de zoster puede
prevenir la infeccidén si se administra dentro de los primeros 3 dias de la
exposicidon. Esta indicada en todos los pacientes menores de 15 afios, sin
historia previa de varicela, con leucemia y otros estados de
inmunodepresion, que hayan estado en contacto reciente con un paciente

con infeccién por VZV

Como medidas locales puede ser de ayuda las lociones de calamina y en
casos intraorales el uso de enjuagatorios con anestésicos. El uso de
aciclovir acelera la curacion de las erupciones y en ocasiones se requiere

de analgésicos narcéticos. * (ANEXO VI)

3.3.5. Manejo odontoldgico

El Cirujano Dentista debe usar barreras mecanicas para evitar su
contagio, asi como medidas adecuadas de esterilizacién (autoclave o
calor seco), es decir normas de bioseguridad, hacer profilaxis bucal,

indicar antivirales y corticoides y contencion psicoldgica.’

El uso de material punzo cortante (agujas, hojas de bisturi) deben ser
desechables.

Tanto las lesiones cutdaneas como de las mucosas son altamente
infecciosas, en particular para otros infantes, por lo que no debe ofrecerse
tratamiento dental electivo a estos pacientes, esta indicado cancelar las

citas hasta que el infante haya recuperado la salud.®

El manejo electivo dental debe ser pospuesto, hasta que la fase aguda de
la enfermedad haya sido controlada y tanto las vesiculas como las

ulceraciones hayan desaparecido, ya que son altamente contagiosas.®
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CAPITULO 4. CITOMEGALOVIRUS

4.1. Definicion

El citomegalovirus (CMV) que inicialmente se aisl6 en pacientes con
enfermedad congénita de inclusién citomegalica, se identifica actualmente
como un patégeno importante en todos los grupos de edad. Ademas de
provocar defectos congénitos graves, el CMV en los nifios mayores y en
los adultos causa una amplia variedad de trastornos de caracteristicas
diversas, desde la infeccion subclinica asintomatica hasta un sindrome de
mononucleosis en sujetos sanos y una enfermedad diseminada en
pacientes inmunodeprimidos.

El CMV humano es uno de los diversos virus emparentados con
especificidad de especie que originan enfermedades similares en distintos
animales. Todos ellos producen células caracteristicas aumentadas de
tamano; de ahi el nombre de citomegalovirus (Weller y Col) y también
para desplazar las expresiones virus de las glandulas salivales o virus de

la enfermedad por inclusiones citomegalicas.>”’

Este virus es un miembro del grupo de los herpesvirus beta y cuenta con
DNA doble banda, cuadro clases de mRNA, una capside proteinita y una
cubierta lipoproteinita. Como otros virus herpéticos, presenta una simetria
icosaédrica, se replica en el nucleo celular y puede originar una infecciéon
litica y productiva o una infeccion latente. El virus puede distinguirse de
otros virus herpéticos por ciertas propiedades biologicas, como la
variedad de hospedadores que infecta y el tipo de citopatologia que
provoca. La replicacion el virus se acompana de la produccién de
grandes inclusiones intranucleares y de inclusiones citoplasmicas mas

pequefias.’
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4.2. Patogenia
Si se contrae durante el desarrollo fetal y procede de la madre infectada,
es posible que el feto nazca muerto. Se ha determinado que hasta un 1%
de los recién nacidos son portadores del virus. EI CMV se encuentra en
saliva, leche materna, orina y semen. Se transmite por medio de
contactos sangre/sangre o intimos, y en trasplante de 6rganos. EI CMV
tiene un periodo de latencia, durante el cual puede residir o replicarse en
las células epiteliales del rifidbn o la orofaringe. En nifios infectados
posnatalmente y adultos jovenes, los virus suelen trasmitirse por medio de

saliva de los lactantes.?*

La infeccion permanece habitualmente silente, hasta que queda
comprometida la inmunidad mediada por linfocitos T. Sucede que la
respuesta inmune del huésped es el factor controlador mas importante

para mantener estable la latencia en individuos CMV seropositivos.

La reactivacién puede presentarse en cualquier momento después de la
primera infeccién, pero es mas comun que suceda en pacientes
inmunocomprometidos, como ocurre en el caso de la inmunodepresién
inducida para el manejo del trasplante de 6rganos u otras formas de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA). Se estima que entre 70 %-90 % de

la poblacion adulta en todo el mundo esta infectada con CMV.

Luego de la infeccidn del tracto respiratorio superior el virus difunde a los
tejidos linfoides, llegando y estableciéndose en los ganglios linfaticos y el
bazo. La infeccidon luego se localiza en las células epiteliales de las

glandulas salivales, tibulos renales, cerviz, testiculos y epididimos.’
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El virus permanece latente en los monocitos, células progenitoras de

granulocitos, y quiza en otros tipos.?

El virus inhibe la respuesta de las células T y reduce la reaccion
inmunitaria frente a otros antigenos.

Los anticuerpos especificos no erradican el virus

La inmunidad celular controla la infeccion pero las células persisten
infectadas toda la vida.

Puede haber reactivacion y enfermedad.

El diagnostico clinico rara vez es posible, porque habitualmente es

asintomatico.

4.3. Manifestaciones clinicas

En pacientes sanos, la infeccion es usualmente asintomatica, sin embargo

a veces manifiesta un sindrome parecido a la mononucleosis infecciosa,

una hepatitis autolimitante o una neumonia febril en la temprana infancia.

Procede distinguir dos formas fundamentales:

a.

Sindrome mononucleosico. La primoinfeccion por CMV en un
joven o adulto inmunocompetente puede cursar con un cuadro
clinico andlogo al de la primoinfeccién por el virus de Epstein-
Barr, al que se denomina sindrome mononucleosico. El CMV es
responsable aproximadamente del 5 % del total de sindromes
mononucleosicos. Suele acompanarse de hepatitis, pero sin
anticuerpos heterdfilos y, en general, sin faringitis, amigdalitis,

adenopatias ni esplenomegalia.
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b. Infecciones en los huéspedes inmunodeprimidos. En los
trasplantados, un 80- 90% de las primoinfecciones por CMV tienen
traduccion clinica. Por el contrario, las reactivaciones suelen ser
menos manifestadas, y solo el 30 % puede detectarse por la

clinica.

Los cuadros mas comunes son un sindrome mononucleosico, la
neumonitis intersticial y con menor frecuencia artritis, encefalitis,

localizaciones digestivas y coriorretinitis.”™

Los sintomas consisten en faringitis leve, malestar, fiebre vy
linfadenopatias. La caracteristica distintiva mas comun de una infeccion
por CMV es que presenta negatividad para el anticuerpo heterdfilo, a
pesar de que clinicamente parece una MI. Las extensiones de sangre
pueden presentar los mismos linfocitos atipicos que se observan en la

mononucleosis infecciosa, pero si evidencia clinica de linfadenopatia.

Las infecciones pueden reactivarse después de periodos de
inmunocompetencia reducida o de inmunosupresion. Las infecciones

graves pueden llevar a hepatitis, neumonia, trombocitopenia o encefalitis.

El CMV puede ser un importante patdgeno viral en los pacientes con
trasplante de o6rganos, de forma que el propio 6rgano trasplantado es
especialmente  susceptible. En pacientes con sindrome de

inmunodeficiencia adquirida estas infecciones pueden ser mortales.® "2

Los cambios caracteristicos del tejido se encuentran principalmente

después de la reactivacion en pacientes inmunodeprimidos o en pacientes

que fallecieron por linfomas o leucemia.

70



En estos pacientes, las células parenquimatosas y otras células
individuales inmersas en el tejido conjuntivo circundante presentan un
aumento de tamafo de 2 a 4 veces el normal (citomegalia), y contienen
grandes cuerpos de inclusion intranucleares de 8 a 10 u. las células
caracteristicas pueden encontrarse en diversos o6rganos, como las
glandulas salivales, pulmén, higado, rifidn, intestino delgado y SNC. La
presencia de CMV puede ponerse de manifiesto utilizando hibridacién in
situ del ADN."

Es un virus DNA que debe su nombre al hecho de que las células
infectadas por el presentan un gran tamafo y unas inclusiones
caracteristicas. Tras la primoinfeccion, el CMV puede permanecer en fase
de latencia en las células mononucleares circulantes y posiblemente
también en el resto de los leucocitos, el tejido linfatico y en otros érganos.
Las reactivaciones pueden ocurrir en presencia de anticuerpos

circulantes.?®

La infeccion por CMV se encuentra ampliamente diseminada en la
especie humana. Alrededor de un 30 —50% de los adultos han estado en
contacto con el virus (tiene anticuerpos circulantes), cifra que se acerca al
100 % en algunos subgrupos especiales de poblacion como los

homosexuales masculinos.

Existen formas de infeccion congénita, de infeccidon perinatal, de
transmision por via sexual, de transmisién a través de transfusiones de
sangre y de otros productos hematicos y, por ultimo, es particularmente
frecuente en los pacientes inmunodeprimidos, ya sea en forma de

primoinfeccion o de reactivacion.?® (fig. 61)
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En periodos infantiles, alteracion del crecimiento, hernia inguinal,

coriorretinitis, atrofia 6ptica y muy dificilmente neumonia intersticial.

mNIFESTACIONES CLINICQ

Asintomatico o sindrome

Infeccioso

Hepatomegalia, esplenomegalia
Petequias.

En nifos:

Alteracion del crecimiento

Coriorretinitis
Hernia inguinal
wroﬁa oOptica /

Fig. 61. Giglio J. Maximo. Semiologia En La Practica De La Odontologia. Edit. McGraw

-Hill Interamericana, Chile 2000

En neonatos causa un sindrome congénito que algunas veces puede ser
letal.”En todos los casos descriptos, llama la atencién la similitud de las
lesiones, en donde se habla de las ulceras mucosas en tejidos blandaos o
tejidos granulomatosos ulcerados. Por lo cual es imperativo realizar la
busqueda del CMV por los métodos histopatolégicos adecuados en

ulceras de la mucosa bucal en pacientes inmunosuprimidos.’

Se han reconocido infecciones bucales persistentes por CMV ante la
demostracién ocasional de células con inclusiones caracteristicas en el
tejido de glandulas salivales, su relacion con areas de necrosis y
formacion de absceso en tejidos de necropsia de pacientes con
enfermedad CMV Terminal y la presencia de virus cultivable en la saliva.
En la mayoria de los pacientes se detecto el virus en biopsias de tejido de
una lesion (ulcera bucal, hiperplasia gingival, gingivitis ulcerosa
necrosante aguda y tejidos de granulacion), y en estas situaciones es
dificil distinguir con claridad entre CMV como agente etiolégico o una
reactivacion de virus latente en el tejido concomitante con el desarrollo de

la lesion.?>?"
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4.4. Diagnoéstico
Se realiza recurriendo al aislamiento del CMV, y a los métodos
serologicos, los cuales permiten distinguir entre primoinfeccién y
reinfeccidon mediante la tasa de dosificacién de IgM e I1gG contra el CMV.
La estimacién cuantitativa de Ila antigenemia circulante suele

corresponderse con la replicacion virica.' %

Las células citomegalicas in vivo (Que se supone son células epiteliales
infectadas) son dos a cuatro veces mayores que las células circundantes
y, a menudo, contienen inclusiones intranucleares de 8 a 10 um de
ubicacion excéntrica, rodeadas de un halo claro, con aspecto de “ojo de
lechuza”. En ocasiones, se descubren también inclusiones citoplasmicas
granulosas de menor tamafo. Las células citomegalicas se encuentran en
numerosos organos, como las glandulas salivales, los pulmones, el

higado, los rifiones, el pancreas, las suprarrenales y el sistema nervioso

37 H | l .‘, mni
central. (fig. 62) o ! ¥ ﬁ By
B (W L
b
I &y "‘ "
Fig. 62 http://pathmicro.med.sc.educ/mhunt/dna i ¥ Y A
Citomegalovirus. Inclusién eosinofilica " '-.'E L 3
intranuclear rodeada por un halo claro il n s .t :

que la separa de la membrana nuclear

La prueba de hemaglutinacién indirecta, radioinmunoensayo, aglutinacién
con latex, inmunoflurescencia automatizada y diversas versiones de
ensayo de inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA). Son pruebas

para detectar este virus.’

Actualmente el diagnostico por PCR (reaccion en cadena de la
polimerasa) se considera el mejor método para el diagnostico del CMV
activo. La toma de material puede realizarse de leucocitos, de la sangre,
orina, hisopados orofaringeos o de ulceras en pacientes ya con infeccién
o supuesta infecciéon por CMV y en pacientes inmunocomprometidos. En

pacientes sanos generalmente la toma mas indicada es de la orina.™™

73



4.5. Prevencion y tratamiento
Una de las mejores maneras de prevenir, esta infecciéon es que los
individuos seronegativos no reciban sangre, derivados hematicos u
organos de donantes seropositivos. En receptores de trasplantes renales
y de medula 6sea el aciclovir (dosis aproximadas de 3 g/d), que
habitualmente se administra para prevenir las infecciones por el virus del
herpes simple y varicela zoster, es capaz de reducir |la tasa de infecciones
por CMV sintomaticas y su intensidad, particularmente en receptores

seronegativos de donantes seropositivos.

Lo mismo cabe decir de la gammaglobulina administrada con fines

profilacticos, a dosis de 0.15-1 g/kg por semana.?’

Una vacuna CMV viva atenuada (la cepa Towne) es apatégena, produce
una infeccién asintomatica autolimitada que da como resultado la
produccion de anticuerpos detectables y el desarrollo de una respuesta de
proliferacion de linfocitos especifica para CMV pero no ha mostrado
claramente eficacia protectora, cuando mucho, un efecto marginal en la
prevencion de la enfermedad por CMV debida a infeccidén primaria, y en
la actualidad se realizan intentos para construir vacunas con subunidad
del CMV mediante el uso de las glucoproteinas de envoltura gB y gH.” %
“1 (Anexo VII)

Los dos farmacos activos son el ganciclovir y el foscarnet. En casos de
neumonia por CMV en el curso del trasplante de medula 6sea, el

gancilovir debe asociarse con la gammaglobulina anti-CMV.2

Ganciclovir (Cytovene 1V, Cytovene):
la dosis es de 5 mg/Kg. Cada dia o de 6 mg/Kg. Por dia cinco dias de
cada semana, para el manteniendo por via oral se recomienda la

administracién de 900 mg. De valganciclovir o ganciclovir una vez al dia.
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Entre sus efectos toxicos el principal es la Neutropenia (nivel bajo de
células blancas), condicién generalmente reversible si se deja de tomar,

niveles de neutréfilos <500 obligan a suspender el tratamientor

En las Retinitis se emplea la administracién i.v. semanal. Los estudios se
han realizado en personas que tenian soélo un ojo afectado, la progresion
de la Retinitis fue mas rapida en los que recibian Ganciclovir intravenoso.

Foscarnet dosis de 90 mg/kg cada 12 horas.?

4.5.1  Manejo odontologico
Ya que la infeccion por CMV ocurre en mas de 80% de la poblacion
adulta, gran parte de la cual también tiene infecciones persistentes o
latentes que originan la eliminacién periddica de virus por la saliva y otros

liquidos corporales.

Hay que tener muy presente las medidas del tratamiento dental para
infecciones infectocontagiosas ya sea pretratamiento o postratamiento:
1. Es preferible estar inmunizado y utilizar ropa de tipo quirdrgico
desechable

2. Escoja horario de poca actividad en su consultorio dental.
3. Restrinja su area de accion preparando todo lo que vaya a necesitar
para el acto operatorio: a) instrumental, material y equipo, b) elementos
para limpieza, desinfeccion y barrera.
4. Extreme las técnicas de barrera en: a) paciente, b) operadores, c) area
operatoria, incluyendo: pisos, sillén, mangueras, lampara, unidad dental.
5. Realice el mayor numero de procedimientos posibles. Restrinja al
menor namero posible las citas de tratamiento.
6. Use succion quirurgica y dique de hule
7. Mantenga gasas y toallas humedas con desinfectante, para la limpieza
y eliminacion de instrumental y materiales.
8. Evite punciones y dafio tisular. En tal caso desinfecte y/o apliquese

suero hiperinmune.
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Medidas después del tratamiento:

1.- Coloque en una bolsa identificable (doble bolsa) todo el material
desechable. Use un contenedor rigido para desechar instrumentos punzo
cortantes.

2.- Entregue dicha bolsa a algun hospital de la localidad para su
incineracion, previo convenio. Esterilice el contenedor rigido en autoclave
preferentemente; posteriormente, disponga de él en la forma
acostumbrada.

3.- Sumerja instrumental en desinfectante concentrado (preferentemente
glutaraldehido). Posterior al tiempo suficiente de desinfeccién: limpie y
esterilice.

4.- Desinfecte area operatoria: piso y mobiliario.
5.- Las manos deben seguir protegidas por guantes preferentemente
nuevos para la ejecucion de los actos anteriores. Finalmente desinfecte

sus manos (jabdn en base a clorhexidina).?®
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CAPITULO 5. VIRUS DEL EPSTEIN BARR

5.1. Definicion
Es un miembro del grupo de los virus del herpes y manifiesta tropismo
por los linfocitos B humanos. Por medio de los linfocitos, el virus puede
alcanzar las células epiteliales de la orofaringe y la nasofaringe (en donde
se realiza la replicacién y eliminacién). A continuacion el virus se disemina
por la circulacién sanguinea. El mecanismo de infeccion de las células
epiteliales de los bordes laterales de la lengua en los pacientes VIH-
positivos es desconocido. Es sabido que el VEB es un factor causal de la
mononucleosis infecciosa (Ml), en el linfoma de Burkitt y en el carcinoma

3, 26

nasofaringeo. Recientemente, se ha asociado con el papiloma

invertido de la nariz.

En pacientes con estados de inmunodeficiencia adquiridos o congénitos,
el VEB se encuentra en linfomas de células B y en lesiones blancas
(leucoplasia vellosa) de los bordes laterales de la lengua. La estructura
del VEB es similar a la del VHS y el VZV, y tiene una serie de antigenos
detectables especificos del virus y algunos que se expresan de forma

diferenciada durante un proceso infeccioso.

Los receptores de la célula diana estan localizados en la superficie de
los linfocitos B que, tras su unién con el VEB, experimentan una mitosis
rapida que a su vez activa los linfocitos T. el anticuerpo heterdfilo es un

producto intermedio de la rapida proliferacion de los linfocitos B.

Se trata de un anticuerpo de la clase IgM que reconoce y se une al
antigeno de Paul- Bunnell de los eritrocitos de oveja y bovinos. Esta es
una prueba especialmente util para el diagnostico de la mononucleosis

infecciosa.?3°

Los anticuerpos frente a otros antigenos del VEB también se usan en el

diagnostico. Estos son el antigeno nuclear del virus Epstein- Barr
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(EBNA), que es un antigeno tardio hallado en infecciones; los antigenos
tempranos EAR-R, hallado en el linfoma de Burkitt, y el ER-D, hallado en
la mononucleosis infecciosa; y el antigeno de la capside virica ( VCA),
que es un antigeno tardio encontrado en todas las células que producen
activamente un virus. Se considera que la estimulacion de los linfocitos T
por los linfocitos B forma parte del control que el organismo ejerce sobre

la infeccién causada por el virus.

Los pacientes que tienen un deterioro transitorio o permanente de la
funcién de las células T tienen dificultad para enfrentarse con el VEB, lo
cual conduce a estados cronicos de infeccion por este virus. La alteracion
de este mecanismo puede ser responsable del desarrollo de algunas

manifestaciones del SIDA.*?

5.2. Patogenia

El virus se transmite por via orofaringea entre personas. Afecta a nifios y
joévenes adultos. El periodo de incubacion es de 30 a 50 dias con un
prédromo de 3 a 5 dias, es decir es aguda y autolimitante.'?

Este virus se transmite a través de saliva que contiene virus, los cuales
fueron eliminados por las células epiteliales de la orofaringe de pacientes
infectados. Dado que casi el 90% de la poblacién adulta alberga el virus
VEB, y puesto que es eliminado periédicamente en la saliva, las

oportunidades de contacto son frecuentes.®®

5.3. Manifestaciones clinicas
La mayoria de la infecciones por el EBV que se producen en lactantes o
en nifios pequefos, son asintomaticas, o causan una faringitis leve, con o
sin amigdalitis.®®
La adenopatia y la faringitis predominan durante las dos primeras
semanas, mientras que la esplenomegalia lo hace durante la segunda y

tercera semana. Las adenopatias suelen afectar a la cadena cervical
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posterior, aunque pueden ser generalizadas. Suelen ser sensibles con la
palpacién y simétricas, pero no se encuentran fijas. La faringitis suele ser
el signo mas destacado y puede acompafarse de tumefaccion de las
amigdalas, con un exudado que se asemeja al de la faringitis

estreptocdcica.>®

Este virus en diversos estudios ha sido vinculado con mononucleosis
infecciosa aguda, carcinoma nasofaringeo, linfomas en individuos
inmunocomprometidos, sindrome linfoproliferativo ligado a X (sindrome de
Duncan) y dos padecimientos vinculados con HIV, leucoplasia pilosa
bucal y neumonitis intersticial linfocitica. Mencionaremos aqui las

enfermedades mas comunes como:

Mononucleosis infecciosa: infeccion inicial debilitante por el virus de
Epstein- Barr, caracterizada por fatiga, malestar, linfadenopatia, fiebre y
otros sintomas (odinofagia, fiebre, adenopatias, esplenomegalia y
linfomonocitosis atipica), que persiste durante periodos prolongados vy
evoluciona con adenopatias cervicales( no son adherentes, no supuran y

son levemente dolorosas); se produce principalmente en adultos jévenes.

La fiebre puede ser muy alta, de hasta 40 C, y durar a hasta 14 dias. En
el 5% de los casos se produce una erupcion cutdanea que puede ser

maculosa, petequial, escarlatiniforme, urticaria o tipo eritema multiforme.

La administracion de ampicilina o amoxicilina produce una erupcidn
pruriginosa maculopapulosa casi en el 100 % de los pacientes. Las
amigdalas suelen estar muy aumentadas de tamafio y a menudo
muestran un exudado. Con frecuencia el paciente refiere dolor a la
palpacién con el hipocondrio derecho, ya que hasta el 15 % de los

pacientes tienen hepatomegalia.?®
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Cuando la infeccion inicial se adquiere
en la nifez temprana, es leve vy

generalmente subclinica.

Fig. 63 Philip Sapp J. Patologia Oral Y Maxilofacial Contemporanea, 2a edic. edit.
Elsevier, Espafia 2005.

En contraste, cuando se adquiere en la adolescencia o en la edad adulta
joven, lleva frecuentemente al desarrollo de MI. En el interior de la boca,
los pacientes suelen presentar petequias multiples localizadas en el
paladar blando. (Fig. 63) La afeccion persiste por lo general de 4 a 6
semanas; sin embargo, la linfadenopatia y grados menores de fatiga y

malestar persisten durante varios meses.®*(fig. 65)
- L

Fig. 64 P. Langlais Robert. Color Atlas Of Common Oral
Diseases, edit. Lea & Febiger, Malvern USA, 1990

Este virus tiene importantes implicaciones patogénicas todavia no bien
conocidas Yy su espectro clinico global aun esta por definir. Después de la
primoinfeccion, el virus permanece de porvida en el organismo, sufriendo

reactivaciones periédicas.?*

La mayoria de los casos de mononucleosis infecciosa se contraen
probablemente por contacto intimo entre personas susceptibles y
excretores asintomatico del virus. Aunque el VEB es un agente
ampliamente extendido, parece tener una baja contagiosidad, ya que no
se producen brotes epidémicos, aunque si pueden presentarse pequefios

brotes familiares.?®
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Es caracteristico el hallazgo de linfocitosis que puede durar hasta 2 o0 3
semanas. El 30 % de los linfocitos son atipicos, aunque esta cifra puede
llegar al 90 %. Estos linfocitos son mayores de lo normal y contienen un
citoplasma vacuolado y basdfilo con nucleos lobulados de localizaciéon a
menudo excéntrica, que en cierto modo semejan linfoblasto. Por lo
general, se produce leucocitos moderada, aunque rara veces las cifra de
leucocitos supera 30 x 10%L. casi todos los casos cursan con alteraciones
en las funcién hepatica, en general ligeras y no muy duraderas (2- 3

semanas)."

Fig. 65 Philip Sapp J. Patologia Oral
Y Maxilofacial Contemporanea, 2a edic.
edit. Elsevier, Espafa 2005

Las manifestaciones bucales pueden ser inexistentes o mostrar petequias
palatinas que surgen en el paladar blando de pequefias dimensiones
(2mm) tomandolo por completo, provocan dolor, ardor y edema que
envuelve el lugar y las tonsilas palatinas, muchas veces puede provocar
dificultad respiratoria, gingivitis, estomatitis, hemorragias y ulceras.'? (fig.
65)

Las lesiones en el paladar son efimeras, no permaneciendo por un

periodo mayor de 48 horas."?

Fig. 66 Internet

En el linfoma de Burkitt o linfoma africano parece ser una forma mas
grave de mononucleosis infecciosa, que ocurre en regiones
subdesarrolladas, donde los recursos de manutencién de salud de la
poblacién son precarios y las defensas organicas e inmunoldgicas de los

habitantes, de alguna forma, estan deprimidas. Este linfoma es una
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enfermedad maligna que se desarrolla a partir del tejido linfatico y
evoluciona de manera muy rapida acometiendo generalmente la
mandibula y la maxila en los cuatro cuadrantes de la boca y en los
o6rganos dobles de manera general como por ejemplo los rifiones y los

testiculos. Es letal en pocos meses. '%(fig. 66)

El signo de lengua pilosa puede estar presente en el paciente con
trasplante renal, causado por el virus Epstein- Barr, tal signo no es
exclusivo para los pacientes con VIH, cualquier tipo de inmunosupresion
hace sensible a los pacientes a infecciones por esta variedad de virus
herpes.®

La mononucleosis puede acompafarse de complicaciones hematoldgicas
(citopenias auto inmunes), neurolégicas (encefalitis, sindrome de Guillain-
Barré), miocarditis o pericarditis, neumonitis intersticial, rotura espontanea
de bazo o hepatitis. En algunos individuos con defectos inmunitarios
congénitos o adquiridos, el VEB puede conducir al desarrollo de

sindromes linfoproliferativos.
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5.4.  Diagnéstico
Se basa en una combinacion de hallazgos clinicos, una prueba de
anticuerpo heterofilo positiva y antigenos de la capside viral del VEB
(EBVCA). No se dispone de cultivo del VEB para el diagnostico de

rutina.'®%®

La prueba de Paul- Bunnell, que detecta la presencia de anticuerpos
heterdfilos, es decir, de aglutininas frente a hematies de carnero, sigue
siendo la prueba mejor y mas rapida para el diagnostico de la

mononucleosis infecciosa.

Dichos anticuerpos pueden aparecer de manera inespecifica en otras
situaciones. Para diferenciarlos de los anticuerpos heterdfilos propios de
la mononucleosis infecciosa, se utiliza un método de absorcion diferencial
mediante células de riidn de cobaya, que absorben los no relacionados
con la monunucleosis, y hematies de buey, que absorben los anticuerpos

propios de esta enfermedad.?

Fig. 67 Philip Sapp J. Patologia Oral
Y Maxilofacial Contemporanea,

2a edic. edit. Elsevier, Espana 2005

Ademas de anticuerpos inespecificos
pueden también detectarse anticuerpos
frente a antigenos especificos del virus.
Los anticuerpos IgM dirigidos contra la

capside del VEB se encuentran en la

fase aguda de la enfermedad, mientras

Células d tejido

e Inion PO MY que los IgG permanecen de forma
ey . . .
NN indefinida. (fig. 67)
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En una ulcera por citomegalovirus. En la microfotografica observaremos
una zona de tejido de granulacion en base de una ulcera, que contiene
células aumentadas de tamafio con cuerpos de inclusién intranucleares

en tejido teAido con H&E de rutina.

El examen de sangre periférica, fundamental para el diagnostico, revela
leucocitos (mas de 12.000/dl) en la segunda o tercera semana de la
enfermedad y esquizofre con predominio de células de Downey (células
mononucleadas, linfocitos T activados) que no invaden la medula ésea (si

lo hacen en la leucemia).’

El tejido que procede de las amigdalas, o bien de ganglios linfaticos
aumentados de tamafo, presenta hiperplasia germinal y linfocitos T
grandes, anormales, no neoplasicos. Los linfocitos aberrantes son

basofilos, con un citoplasma vacuolado y nucleos grandes arrifionados.™

La prueba de “monospot”, disponible comercialmente para los anticuerpos
serdfilos, es algo mas sensible que la prueba de anticuerpos heterofilos
clasica. EI método monospot tiene una sensibilidad cercanaa 75% y una
especificidad de 90%, en comparacion con los estudios serolégicos
especificos de EBV. Los resultados positivos falsos con dicho método
son mas frecuentes en personas con enfermedades del tejido conectivo,

linfoma, hepatitis virica y paludismo.>

Diagnostico diferencial clinico. El diagnostico diferencial de la MI. Y la
linfocitosis atipica comprende la infeccién aguda por citomegalovirus,
toxoplasma, VIH, virus herpético humano 6 y virus de la hepatitis, asi

como las reacciones de hipersensibilidad a farmacos.
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El citomegalovirus es la causa mas frecuente de mononucleosis con
anticuerpos heterofilos negativos; suele afectar a pacientes de mas edad,
y se vincula con menor frecuencia a faringitis, esplenomegalia y
adenopatias que la M| debida al EBV. Otras enfermedades que
comparten alguna de las caracteristicas de la Ml debida al EBV son
rubéola, la linfocitosis infecciosa aguda en nifios y el linfoma o la

leucemia.>?

5.5.  Prevencion y tratamiento
El aciclovir es de poca ayuda para aliviara los sintomas y en controlar la
evolucién de las enfermedades causadas por el VEB. El reposo y utilizar
antipiréticos, antiinflamatorios y analgésicos son las principales medidas
de soporte empleadas por los clinicos El acido acetilsalicilico y el

paracetamol suelen aliviar el dolor de garganta y la fiebre.

Es importante contar con periodos de restriccion de ejercicio fisico, con el
fin de reducir la posibilidad de rotura esplénica. No es necesario aislar a
los pacientes con MI, es decir, es sintomatico. Hay que recordar que
hasta el 30 % de los pacientes pueden tener una infeccion faringea
simultanea por Streptococcus pyogenes 0 por microorganismos
anaerobios que requerira tratamiento antibidtico asociado. Por razones

antes sefialadas evitese la ampicilina y la amoxicilina.

Los glucocorticoides no son aconsejables, a excepcion de formas clinicas
muy graves como es la prednisona (40 a 60 mg/dia durante dos o tres
dias con reduccion paulatina de la dosis durante una a dos semanas)
para prevenir la obstruccién de las vias respiratorias en pacientes con
importante hipertrofia amigdalina o con anemia hemolitica autoinmunitaria
y en la trombocitopenia intensa. Los farmacos antiviricos tienen escaso
papel.®'?Se ha sefialado que el gancilovir es un farmaco eficaz para la

infeccién por EBV.%
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5.5.1 Manejo odontologico
La atencion odontoldgica durante el periodo de estado se limita a resolver
la urgencia y a implementar medidas higiénico-dietéticas y tratamientos

sintomaticos de las lesiones bucales.’

Los estudios recientes también han implicado EBV en la patogénesis de
en estado avanzado de enfermedad periodontal. EI ADN de EBV es
notado en 60-80 % de lesiones de periodontitis agresivas y en 15-20 % de
lesiones de gingivitis o sitios periodontales normales. La presencia
periodontal de EBV es relacionada con un acontecimiento elevado de
bacterias anaerobias. Ademas, EBV infeccion activa ocurre en 70 % de
lesiones de periapical sintomaticas y de tamano grande. EBV vy el
citomegalovirus coexisten a menudo en periodontitis menores y apicales.
La terapia periodontal puede suprimir la carga de EBV notablemente en
las bolsas periodontales tanto como en saliva, que tiene el potencial de
reducir el riesgo de la transmision viral entre personas individuales

cerca.™

A pesar de la frecuencia y grado de diseminacion viral en saliva mixta, la
transmision del virus de pacientes al personal de cuidados de la salud a
través de secreciones bucofaringeas infectadas ha sido muy baja incluso

antes de instituirse las precauciones universales.®
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CAPITULO 6. HERPESVIRUS HUMANO TIPO 6

6.1. Definicibny patogenia

En 1986 se identifico en leucocitos de sangre periférica el HHV-6. Existen
dos tipos, A y B, este ultimo asociado al exantema subito, por lo que se
clasific6 en un nuevo género, Roseolovirus. Es un virus ampliamente
distribuido en la poblacién mundial y se adquiere a temprana edad, por el
contacto con saliva infectada. Es linfotropico (infecta LTCD4), pero se ha
detectado en multiples tejidos y secreciones del organismo, incluyendo la
sangre. Puede haber transmision intrauterina.” *'

La seroprevalencia en adultos es alta, encontrandose los mayores titulos
en pacientes con infecciones por EBV o CMV y en pacientes con el
sindrome de fatiga crénica (probablemente por reactivacion viral). La
mayoria de los recién nacidos son seropositivos al nacer, pero estos
anticuerpos transmitidos por via transplacentaria desaparecen a los 6
meses de vida. Posteriormente se infectan con el virus, de tal forma que a
los 2 afios, practicamente todos tienen anticuerpos especificos para el
HHV- 6.

6.2.  Manifestaciones clinicas
Generalmente la infeccidén es asintomatica. En los nifios es la causa del
exantema subito, un cuadro de fiebre alta, pudiendo llegar a 40°C, de 3-5
dias de duracién, y en quienes, el descenso de la fiebre se acompafia de
la aparicién subita de un exantema en el 30% de los casos. Este
exantema macular o maculopapular, se inicia en el tronco para después
diseminarse a las extremidades y a la cara. Puede acompanarse de
adenopatias cervicales, de esplenomegalia y de compromiso del SNC

ocasionando convulsiones.
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La recuperacion es completa, aunque hay casos de hepatitis fulminante.
También se ha detectado en LCR de nifios con meningoencefalitis
aseéptica.

En adultos se ha asociado al sindrome de fatiga crénica y mononucleosis
infecciosa y en inmunosuprimidos puede comprometer gravemente
distintos o6rganos, entre ellos la médula 6&sea, causando fiebre,
leucopenia, exantema, encefalitis y neumonitis. Puede potenciar los
efectos del CMV en trasplantados de organos sdlidos y aumentar la
replicacion del VIH.*

Los nifios que adquieren la infeccién durante la gestacion pueden

presentar secuelas neuroldgicas.®®

6.3 Diagndstico
En general, sélo se requiere en inmunocomprometidos. El aislamiento
viral es la técnica de referencia, y se realiza cultivando células
mononucleares de sangre periférica con linfocitos de cordén umbilical.
También es posible detectar anticuerpos especificos como IgG mediante
IFI o ELISA y amplificar el DNA viral por PCR.*

6.4 Tratamiento y profilaxis.
El tratamiento seria necesario en la poblacion de inmunocomprometidos
y, aunque el ganciclovir y el foscarnet han mostrado actividad contra el
HHV- 6 in Vitro, no se ha demostrado su eficacia clinica. No se dispone

de vacuna.®’
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CAPITULO 7. HERPESVIRUS HUMANO TIPO 7

7.1. Definiciony patogenia
En 1990, se aisléo el HHV- 7 de linfocitos T CD4 activos en sangre
periférica y hasta ahora se han identificado 5 cepas. Al igual que HHV-6,
se encontraria ampliamente diseminado en la poblacion general,
elevandose la seroprevalencia de la poblacion (60-80%) cerca de los 2
afios de edad. Al parecer, este virus se adquiere con frecuencia durante la

infancia y a menudo esta presente en la saliva de adultos sanos.’

7.2. Manifestaciones clinicas
Se ha relacionado con numerosas patologias como el exantema subito, la
mononucleosis infecciosa y el Sindrome de fatiga crénica, pero su papel
no esta claro. Siendo su principal sitio de replicacion la glandula salival,
generalmente se transmite por la saliva. Existe interferencia reciproca con

el HIV ya que ambos virus utilizan el receptor CD4 para infectar LT.*

Recientemente se ha comprobado que puede infectar macréfagos CD68.
Se ha detectado en individuos sanos en altos niveles en pulmoén, piel y
glandula mamaria, y en baja cantidad en higado, riién y amigdalas. Esto
indicaria que ademas de establecer latencia en células mononucleares de

sangre periférica, el virus permaneceria en forma persistente en tejidos.*
Al igual que HHV-6, el HHV-7 es un patégeno emergente en poblacion de

inmunocomprometidos, principalmente en pacientes transplantados y con
SIDA.*
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7.3 Diagnostico y tratamiento.

Las principales herramientas diagndsticas son la deteccién del DNA viral
mediante PCR y la deteccion de Ac especificos utilizando células
infectadas. Estos presentan reaccidn cruzada con antigenos del HHV-6,
por lo que se estan desarrollando reactivos serolégicos mas especificos.
Se puede aislar el virus de saliva y linfocitos de sangre periférica.*?

Se han aprobado una serie de compuestos antivirales para el tratamiento
de infecciones por este virus como el: aciclovir, valaciclovir, penciclovir,
famciclovir, ganciclovir, foscarnet y cidofovir. En el momento actual, los
compuestos mas potentes, con un mayor indice de selectividad antiviral,

son foscarnet y cidofovir.?
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CAPITULO 8. HERPESVIRUS HUMANO TIPO 8

8.1. Definicibny patogenia
El virus herpes humano 8 (HHV-8) fue denominado inicialmente como
virus herpes asociado a sarcoma de Kaposi (KSHV), debido a que, en
1994, se detectd originalmente en pacientes con SIDA que presentaban
esta patologia. Posteriormente, se ha detectado en todos los subtipos
clinico epidemioldgico de la enfermedad — sarcoma de Kaposi clasico y
endémico, lesiones neoplasicas epiteliales de pacientes trasplantados — y
se han obtenido evidencias de su rol causal. También se ha asociado a
carcinomas de células escamosas y basales en pacientes transplantados
con tratamiento inmunosupresor, pero no estada confirmada su

participacion. %

Este virus infecta a células endoteliales, linfocitos T y, principalmente,
linfocitos B. En las lesiones del Sarcoma de Kaposi se observa
proliferacion de células endoteliales, angiogénesis que estaria inducida
por citoquinas y factores de crecimiento. Este virus, el unico agente
humano del género Rhadinovirus, contiene secuencias genomicas que
codifican para: compuestos semejantes a las interleucinas (IL 6 viral),
analogos de receptores de interleuquinas, quimioquinas, enzimas
antagonistas del complemento y un homélogo de la proteina inhibidora de
la apoptosis. Otros factores participarian en el desarrollo de este sarcoma
como la coinfeccion por el HIV, el cual estimula la replicacion del HHV-
8.35

Al parecer este virus no se encuentra ampliamente diseminado en la
poblacién general, habiéndose detectado anticuerpos especificos en el
9,5% de donantes de sangre, en el 34% de pacientes con SIDA vy sin
sarcoma de Kaposi y en el 85% de pacientes con ambas patologias. Hay
evidencias de su transmision sexual (deteccion en paciente homosexual

no SIDA), pero sélo se ha detectado virus en la saliva.” 3%
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8. 2. Manifestaciones clinicas
El sarcoma de Kaposi es una neoplasia vascular maligna. Se caracteriza
por la aparicién de lesiones nodulares violaceas, de rapida evolucién,
principalmente en piernas y cara. En las formas agresivas, se desarrolla
una enfermedad generalizada que afecta a mucosas, ganglios, glandulas

salivales, entre otros.* (fig. 68)

| Fig. 68 Internet

8.3. Diagnéstico
Se realiza por deteccién de anticuerpos por ELISA o IF en cultivos
celulares infectados y por Western blot. EI aumento de los titulos de
anticuerpos se asocia a progresion de la enfermedad. La PCR a partir de
tejidos es una alternativa.>”

8.4. Tratamiento y profilaxis.
No se dispone de antivirales ni de vacuna. ElI mejor tratamiento del
sarcoma de Kaposi es la reconstitucion del sistema inmune del paciente,
como se ha observado con el uso de la terapia antiretroviral HAART

(cidofovir y ganciclovir) en seropositivos para HIV.’
8.5.  Manejo odontolégico

Desbridamiento, profilaxis dental y eliminacion del sarro; vinblastina en el

interior de las lesiones, laser de CO2, vaciamiento quirdrgico, radiacién.’
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CONCLUSION

En relacidon con las diversas publicaciones nos situamos en recapitular
que: La familia de los Herpes Virus es muy numerosa. Incluye virus
benignos y malignos, virus de accion inmediata y virus de lenta
participacion en la patologia humana.

En este grupo se encuentran los siguientes virus:

- Herpes Virus hominis tipo |, herpes simple de tipo 1: es el causante del
conocido herpes labial, gingivoestomatitis, faringitis, amigdalitis y
queratoconjuntivitis. El sintoma mas conocido de este tipo de herpes es la
apariciéon en los labios, alrededor de la boca, y en ocasiones en la nariz.
Son pequefias y dolorosas, su duraciéon oscila entre varios dias o incluso
varias semanas. En ocasiones pueden aparecer otros sintomas como por
ejemplo fiebre, cansancio y dolor muscular.

- Herpes Virus Simples Il, herpes simple de tipo 2: es el causante del
herpes genital y de algunas lesiones en la cavidad bucal.

- Varicela-zoster. Agente causal de la varicela y del Herpes zoster,
Herpes tipo 3, también llamado culebrilla. El virus puede quedar latente
durante afios hasta tiempo mas tarde reaparece en forma de culebrilla por
que afecta a una regién del nervio generalmente es el trigémino.

El virus del herpes no puede ser eliminado totalmente; podremos
combatir los sintomas, pero el virus siempre estara ahi.

- Citomegalovirus. Agente causal de la enfermedad citomegalica,
sindrome monomucledsico. Herpes virus tipo 5.

- Epstein-Barr. Agente causal de la mononucleosis infecciosa, linfoma
de Burkitt, carcinoma nasofaringeo. Herpes virus tipo 4

- HHV 6, 7,8. Los cuales son virus oportunistas. Se manifiestan en
pacientes con inmunosupresion. Pero no menos importantes. Sobre todo
el herpes tipo 8 que esta relacionado con el Sarcoma de Kaposi.

Debido a todas estas manifestaciones clinicas que presentan la familia
de Herpes Virus, sobre todo tal y como ya se menciono durante todo este

trabajo sobre las lesiones herpéticas en cavidad bucal surgié la necesidad
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de haber abarcado muchos de los conocimientos a cerca de este extenso

y sobre todo interesante tema.

Por lo tanto se alcanzaron los objetivos planteados al iniciar con esta

tesina. Se conocieron las manifestaciones clinicas de las lesiones

herpéticas sobre todo en el ambito odontoldgico.

Por ende se hace la remembranza de que los odontdlogos se basen en

un buen diagnostico para el éxito terapéutico. Y cada empefio debe ir

encaminado a establecer este buen diagnostico de la patologia bucal y de
cualquier causa sistémica antes de iniciar el tratamiento.

Para lograr este excelente diagnostico de las diferentes lesiones

herpéticas en cavidad bucal es esencial una historia detallada de estas.

En conclusion se debe realizar un minucioso interrogatorio que ayudara al

Cirujano Dentista a clasificar con rapidez de que lesion se trata y asi

tendra un mejor tratamiento y por lo tanto un buen pronostico. El

interrogatorio se ubica en investigar la duracién, antecedentes y numero
de lesiones.

De igual manera se obtuvo la percepcidon de las diferentes alternativas

terapéuticas que en la actualidad se manejan con un objetivo exitoso en el

manejo de lesiones herpéticas frecuentes en la cavidad bucal como son:

Topicos:

- Yodo. Desoxiuridina: Este productos bajo la forma de cremas ha sido
usado con un éxito relativo. se aplica 3 veces por dia.

- Aciclovir. En forma de crema al 5 % es utilizado aplicandose una capa
sobre el area afectada o en vias de eclosidn, cinco veces al dia
durante cinco dias. Nombres Comerciales Aciclostad®, Cusiviral®,
Maynar®, Virherpes®, Virmen® y Zovirax®.Existen también formas
genéricas de aciclovir

- Anestésicos. Una solucion de 5mg/ml de clorhidrato de difenhidramina
(Benadryl) mezclado con igual volumen de leche de magnesia o
kaopectato (hacer una mezcla al 50% en volumen) también tiene
propiedades anestésicas tdépicas satisfactorias. Forma de uso:

Enjugarse con 1 cucharada del producto cada 2 horas y escupirlo.
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Sistémicos.

Vacunas.

Antipiréticos. acetominofeno.

Antiséptico. Clorhexicina 0. 2%

Analgésicos por via oral o parenteral.

Paracetamol, comprimidos de 500 y 100 mg. Tomar dos comprimidos

cada 4 horas por prescripcion facultativa para el dolor y la fiebre.

Virostaticos. El Rivarin muchas veces ha sido utilizado sin haberse
observado mejoras en el cuadro.

Antivirales. El Aciclovir como ya mencionamos anteriormente, se ha
mostrado como el agente mas eficiente en el combate contra el VHS
retardando su multiplicacion. En forma de comprimidos de 200-400
mg. Deben ser administrados cinco veces al dia con intervalos
aproximadamente de 4 horas durante 5 dias.

La forma intravenosa también se encuentra disponible y puede ser
utilizada en forma de ampollas de 250 mg., aplicadas en una
proporcion de 5 mg. Por kilo de peso cada 8 horas, en algunos casos
(inmunodeprimidoso, neonatales). De igual manera en pacientes
inmunodeprimidos, comprimidos de 400 mg 4 veces al dia.

El Valaciclovir. Prescripcion de un comprimido de 500mg dos veces al
dia durante cinco dias.

El famciclovir (penciclovir).este muestra eficacia clinica en el

tratamiento de diversas infecciones causada por el HSV.

El uso prolongado de vitamina C en dosis de 2 gr. hasta 4 gramos por dia

ha mostrado ser de gran valor en lo que se refiere principalmente a brotes

mas suaves y aumento de intervalo interciclicos

La utilizacién tépica o sistémica por via oral o intravenosa depende de

factores tales como la severidad del cuadro clinico por la funcién de la

patogenicidad del agente agresor (VHS), o por la eventual disminucién de

la resistencia organica o inmunoldgica.
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El extracto de Aloe Vera tiene propiedades antivirales, por lo que también
nos puede ayudar. Hay que evitar productos que contengan cortisona
pues posiblemente agraven los sintomas.

Ya que su forma de transmision del virus es por la saliva debemos de
tomar en cuenta el manejo del paciente infectocontagioso, es decir,
colocando barreras como son: en el sillon dental, guantes, cubrebocas.
Es preferible posponer la cita de los pacientes con lesiones herpéticas, ya
que estas, sobre todo en fase vesicular, son muy contagiosas y no hay

que causar una sobreinfeccion o una infeccion al Cirujano Dentista.
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ANEXOS |

VIRUS ADN
Familia Género | Ejemplo | Comentario
Herpes Alphaherpes-virinae Herpes simples virus | Encefalitis, estomatitis aguda, llaga labial

tlpo 1 (aka HHV-1)

del resfriado.

Herpes simples virus
tipo 2 (aka HHV-2)

Herpes genital, encefalitis

Varicela zoster virus
(aka HHV-3)

Varicela, Herpes Zoster

Gammaherpes-virinae

Epstein Barr virus
(aka HHV-4)

Mononucleosis hepatitis, tumores (BL, NPC)

Sarcoma de Kaposi,
asociado al
herpesvirus, KSHV
(aka Human
herpesvirus 8)

Probablemente: tumores, inc. Sarcoma de
Kaposi (KS) y algunos linfomas de células B

Betaherpes-virinae

Citomegalovirus
Humano (aka HHV-5)

Mononucleosis, hepatitis, pneumonitis,
congénitas

| Human herpesvirus 6

Roseola (aka E. subitum), pneumonitis

| Human herpesvirus 7

Algunos casos de roseola?

Adenoviridae

Mastadeno-virus

Adenovirus Humano

49 serotipos (especies); infecciones
respiratorias.

Papovaviridae

[Isquizofr-virus

Papillomavirus
Humano

70 especies; verrugas y tumores

Polyoma-virus

JC, BK viruses

usualmente poco graves; JC causa PML en

SIDA
Virus de la
Hepadnaviridae Hepadna-virus Hepatitis (cronica), cirrosis, tumores hepaticos.
Hepatitis B
Poxviridae | Orthopox-virus Vaccinia virus | Virus de la vacuna de la viruela
Enfermedad como la viruela, zoonosis muy
Monkeypox virus rara (un brote reciente en el Congo; 92 cases
desde 2/96 — 2/97)
Parapox-virus Orf virus | Lesiones dérmicas (“pocks”)
Parvoviridae Parvo-virus B19 parvovirus Exantema. Infecciosa. (52 [Isquizofre), crisis

aplastica, pérdida fetal.

Dependo-virus

Virus Adeno-asociado

Util para terapia génica; se integra en el
cromosoma
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VIRUS ARN

Picornaviridae

Entero-virus

Polioviruses

3 tipos; meningitis aséptica, poliomielitis
paralitica

| Echoviruses

| 32 tipos; Aseptico meningitis, rashes

| Coxsachieviruses

| 29 tipos; meningitis aséptica, miopericarditis

Virus de la
Hepato-virus Hepatitis aguda (propagacion fecal-oral)
Hepatitis A
| Rhino-virus | Human rhinoviruses | 115 tipos; Resfriado comun
| Caliciviridae Calici-virus | Norwalk virus I Enfermedad gastrointestinal.
Virus de la
Hepe-virus Hepatitis aguda (propagacion fecal-oral)
Hepatitis E

Paramyxoviridae

Paramyxo-virus

Parainfluenza viruses

4 tipos; Resfriado comun, bronquiolitis,
neumonia

squiz-virus

Virus de las Paperas

Paperas: parotitis, meningitis aséptica (raro:
orquitis, encefalitis)

[Isquizof-virus

Virus del sarampion

Sarampion: fiebre, exantema (raro: encefalitis,
SSPE)

Pneumo-virus

Virus Sincitial
respiratorio

Resfriado comun(adultos), bronquiolitis,

Orthomyxoviridae

Influenza-virus A

Influenza virus A

Flu: fiebre, mialgias, malestar general, tos,
neumonia

Influenza-virus B

Influenza virus B

Flu: fiebre, mialgias, malestar general, tos,
neumonia

Rabia: incubacién larga y después enfermedad

Colorado

Rhabdoviridae Lyssa-virus Virus de la Rabies del SNC y muerte.
Virus de
Filoviridae Filo-virus Fiebre hemorragica, muerte
Ebola and Marburg
. . . . No muy claro; relacionado con enfermedades
Bornaviridae Borna-virus Borna disease virus L - ; .
tipo:[Isquizofrenia en algunos animales.
Retroviridae Onco-virinae Humaq T-lymphotropic Leucemia dg celulgs T del ac_iulto. (ATL),
virus type-1 paraparesia espastica tropical (TSP)
Spuma-virinae Human foamy viruses No se conoce patologia
Virus typely 2 dela
Lenti-virinae inmunodeficiencia SIDA, enfermedad del SNC
humana
| Togaviridae Rubi-virus Virus de la Rubedla | Exantema; malformaciones congénitas.
Virus de la Encefalitis
Alpha-virus equina (WEE, EEE, Transmitida por mosquitos, encefalitis
VEE)
Flaviviridae Flavi-virus Virus de Ia_ Fiebre Mosquito-born; fever, hepatitis (yellow fever!)
Amarilla
Virus del Dengue | Transmitida por mosquitos; hemorrhagic fever
Virus de la Encefalitis Transmitida por mosquitos; encephalitis
de San Luis p q ’ P
Virus de la " ) )
H Lo Hepatitis (con frecuencia: crénica), cancer
epaci-virus o
hepatico
Hepatitis C
Reoviridae Rota-virus Rotaviruses Humano 6 tipos; Diarrea
Virus de la Fiebre de
Colti-virus Garrapatas de Transmitido por garrapatas; fiebre

Ortho-reovirus

| Reoviruses Humanos

Enfermedad leve
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ANEXO II

TIPOS DE VIRUS HERPES QUE AFECTAN
Virus Herpes simples Tipo 1 (HSV-1)
Virus Herpes simples Tipo 2 (HSV-2)

Virus de Epstein Barr virus (EBV)
Citomegalovirus (CMV)
Virus de la Varicela Zoster (VZV)
Virus Humano herpes tipo 6

Virus Humano herpes tipo 8 (Sarcoma de Kaposi —asociado al virus herpes )

ANEXO 1lI
ACIFUR. Aciclovir. Comprimidos. 1IVAX PHARMACEUTICALS
MEXICO, S.A. DE C.V.

CICLOFERON. Aciclovir. Crema, Solucion spray, Suspension, Tabletas.
LIOMONT

CLORIXAN. Aciclovir. Tabletas. VICTORY ENTERPRISES
CYMEVENE. Ganciclovir sédico. Solucion inyectable. ROCHE
GENOVIX. Aciclovir. Comprimidos. GENOMMA LAB.

HERCIVIR. Aciclovir. Tabletas. DIBA, S.A.,LABORATORIOS
LACIKEN. Aciclovir. Tabletas. KENDRICK,S.A.,LABORATORIOS

RAPIVIR. Valaciclovir, clorhidrato de. Comprimidos recubiertos.
GLAXOSMITHKLINE

VICTOCLIR. Aciclovir. Tabletas. VICTORY ENTERPRISES
VIRESTAT. Aciclovir. Crema, Suspension. LIFERPAL MD
ZIRCONIA. Aciclovir. Tabletas. WERMAR PHARMACEUTICALS
ZIVERONE. Aciclovir. Comprimidos. RAYERE

ZIVERONE. Aciclovir. Suspension. RAYERE

ZOVIRAX / ZOVIRAX DISPERSABLE. Aciclovir. Suspension,
Tabletas. GLAXOSMITHKLINE

ZOVIRAX L.V.. Aciclovir. Solucion inyectable. GLAXOSMITHKLINE
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ANEXO IV

Cuadro 15. Dosis y via de administracion

Edad en afnios Dosis en ml Via de administracion

1a12* 0.5 Subcutanea
Mayores de 13** 0.5 Subcutanea
*Dosis unica.

** Dos dosis con intervalos de 4 a 8 semanas.

Se ha observado que en los adolescentes y adultos la seroconversioén a la
vacuna no es tan adecuada como en los nifios pequefios.

ANEXO V

monolatex

Test rapido de aglutinacion de particulas de latex en porta, para
la determinacion cualitativa y semicuantitativa en suero o

plasma de anticuerpos heterofilos de mononucleosis
infecciosa.
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ANEXO VI

Herpes z6ster Manejo farmacolégico escalonado

Antidepresivos triciclicos — amitriptilina
- desimipramina

Primer
escalon - Anticonvulsivantes - oxicarbamacepina
- carbamacepina
- difenilhidantoina
- valproato
Local — sulfato de capsaicina
- EMLA
- lidocaina
Segundo - Cambiar — AINE
escalon - antidepresivos triciclicos
- anticonvulsivantes
Agregar — baclofen
- mexitilene-tocainida
- fenotiacinas
Tercer - Opiaceos - sulfato de morfina oral
escalon - morfina transdérmica

ANEXO VII
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Tabla 7. Inmunoglobulinas especificas intravenosas (disponibles Unicamente como medicamentos

extranjeros).

PrepaRADO

NOMBRE COMERCIAL

PRESENTACION COMERCIAL

IgIV anticitomegalovirus

Cytotec? | Biotest)

Ampollas de 5-10-20 ml
Botella para infusién 50 ml

IgIV antivaricela-zdster

Varitec® (Biotest)

Ampollas de 5 y 20 ml
Botella de infusién de 50 ml

IIV antihepatitis B

Hepatec® (Biotest)

Hepuman® (Berna)

Ampollas 2 y 10 ml
Ampollo liofilizada 200 Ul+3 ml

solvente

IgIV antivirus respiratorio sincitial

Respigam® (Medimmune)
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