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INTROCUCCION. 

El herpes simple es una er.fermEded vtral, infecciosa y recurre!!, 

te que el tnlcarr.ente se manifiesta como una erupclOn vesicular que se 

aster.ta en cualquier sitio, preferentem~nte er. cara, boca y re

glón genital. Esta es una de las infecciones virales que mas 

e~ 1mEnte afectan al hombre, adewAs de las infecciones virales 

respiratorias. 

Se conocen mAs dt 50 virus de herpes, pero los que afectan al -

hombre son: 

- Herpesvtrus tipo 1 y 11. 

Virus de la varicela zo~ter. 

Cltomegalovlrus. 

Virus de Epstein Barr. 

Es Importante ccnCicer qut? los virus dc.•l herpes simple tipo l y_ 

JI tle~en caractertstlcas blol6gic~s y serol6glcas diferentes.

El tipo causa lesiones a nivel oral gene:ralm~r:te (glnglvoest.2. 

matltls herp~tlca}, e infecclonLJs reci.:rrentes; y el tipo 11 ln

fecc1on~s genitales. 

ActualmEr.te se sate que el herpesvlrus ne seto ctu~a ligEras i~ 

fecctonES, sine que pu~dE ctuLar encefalitis, dErmatttts, quer~ 

toconjuntlvltis, lnfeccionEs genitourinarias, asl co~o e~ferm€

dades en el recién n~cidc, 

El virus d€1 horpes fué descubierto pcr Lowensteln en 1919, su_ 

tamano va de 120 a 180 nm es dermatotropo del grupo DNA¡ y se -
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denomina asl pcr su necesidad dE residir dEr.tro de células de 

ortgeo ectodérnlec, prlnclpal•ner.te la dermis. Loto tejidos en -

que reside preferenlemente derivan del ectodermo, cerno sc..n piel, 

mucosa, ojos y stst~mn nervto!o central. 

_Cllntc~"ente las lesiones coractert~tlcts sc.n vestcclas e hl~t~ 

- 16glcamente la! célults lnfectad~s pre~entan tnclusion~s tntra

nucleares e tntr·acetulares y propiciar. dege~eract6n g!obosa. 

En la lnfecct6n reccrrente se enccEntrar. artlc~er~os en s~ero -

q~e Indican una exposlcl6n apterior al virus, y supUQSta in,u-

ntdad. 

El sttlo permar.ente d~l herpesvtrLs stmi1le latente es el gar--

gl to trtgémlno, y étta tnfeccl6n recurrente s6lo se pr·eserta 

cuar.do factL·res favorecedores o desenca~enantes lo pl•rn1lten, 

~stos factores pueden ser: exp~slctOn a la luz solar, traumatl! 

mo, transtcrr os ga!tr·ointesttnales, transtcrnos emt•ctoni; les, -~ 

alergia~. tr1nstorncs horm~nales e tnfecc!o~cs d~ lls vtas 

aéreas superiores; por te Que afectan a Uh sector dt la pcbla-

ctOn estimado entr·e un 40 y s~i 

La! leslonlls empiezan con unu zon< erltematosa y pcisterlormente 

aparectn -Eslc~las q~e s~ ulc~ran r~pldamt:rte, y aue finalmente 

forman ccstras; p.:ra dEsc.port:cEr stn dEJar clcatr lz er. un térml 

no aproxlm1do entre unh se~anL a 10 dla!. 

Se desconoce e! mt:card~mt: por el CL•BI los factores anter·lorr.s -

desenca~enen éstas lesiones. pero se cree ace un dEscenso en la 

stntesls de gammaglobullna, permite un lncrerrentc dt la stnte-

sls viral latente c~n la coniecu~nte a~arlclOn de las lesiones. 
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En los recién nacidos de madres con porcer.tajes elevodos de an

ticuerpos, el rlesgc ~~ la lnfecciOn secundtrla o recurrente -

apartnth~Unte dlsmtnuye, ésto es por el p~so transplac~ntarlo -

de inticuerpos (inmunidad adquirida); é!to es hasta los 6 muses 

de vida, después dE los cu61es la lnfecctOn prlmtrla por herPE! 

virus tlpc I aurr~rta y alcanza su m!xtmo a los 2 6 3 an~s de -

e~ad. Aun~ue la lnf~cctOn primaria no es mu) freCUEnte en adul

tcs, también se ha l legadc a py·esentar. 

La frecuencia de la tnfecc16n prtrr~rla pcr herptsvtr~s tipo 11_ 

aumunta a lo! 14 anos, cutndo err~lez• la actividad sext:al. 

El cltomegalovlrus e~ ur1a tnfeccl6n gererLlizada de los tactan

tES, que se caracteriza pnr la prtsencta d~ lncluston~s lntran~ 

cleares eo las gl~r.dula! S6llvates y 6rgar.os vitales dE les 

mismcs. Y el virL·s de.> Ep!teln Barr prl•Vuca la mc.:nonLtleotls in

fecciosa y est~ a!oclado ccn el Llnfomi de Burkltt. 
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CAPJlULO t: 

V(RUS. 

J. DEFlNtCION Y GENERALIDADES. 

Los virus son agentes infecciosos Que ocupan una poslciOn -

taxon6mtca especial como las formas mas slmples y caracte-

rtstlcas del universo biol09ico. Otversas clases de virus -

infectan a las bacterias las plantas o los anlmaJesf A dl-

ferencla de los verdaderos microorganismos como las bacte-

rlas o Jos hongos, los virus son paras!tos Intracelulares -

obllgados que derivan energla exclusivamente del metabolis

mo de las células que Infectan. 

En el ciclo vital de todo virus ocurren dos etapas: la de 

dupllcacl6n o reproQuccJOn (intracelular) y la Infecciosa 

(extracelular). Las parttculas vlrales extrJcelulares 

(vlrlonesl son metabOJJcamente inertes, consistiendo de una 

parte Interna de 6cido nucleico rodeada de una capa de pro

telna o cApsJde. La c6pslde esta rodeada de subuntdddes co

nocidas como capsómeros. Las funciones que hasta hoy se les 

conocen a las cApsldes son las de ptotejer al 6cldo nuclei

co contra ta acción de las nucleasas y la de Iniciar la In

fección proporcionando receptores especificas para ta fija

ción de los vJriones en los sJtlos correspondientes a la -

superficie celular. 
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La verdadera porción tnfecclosa de cualquler virus es una -

verdadera molécula de beldo desoxlrrJbonucleico (DNA) 6 rt~ 

bonucletco {RNA}, pero nunca ambos a la vez. El 6cldo nu--

cteico solo, despojado de su capsula protelnlca puede Jnfe~ 

tar células aunque con menor eficacia que los vlrlones in

tactos. 

El jcldo nucleico vJral tiene funciones principales: 

1. Contiene el material genético para reproducirse a sf - -

mtsmo (transcripclón). 

2. Contiene la Jnformactón genética necesaria para la es--

tructora de proteJnas y enzimas, Importante para la sln

tesls y para la adherencia a células susceptibles. 

3. El !e Ido nucleico viral puede sufrir mutación y acoplar

se con un acldo nucleico de un virus homologo, dando 

lugar, mediante la recombJnaclOn a deseendencia que di-~ 

fiere de los progenitores. 



- 6 -

DEFINICIONES UTILES EN VJROLOGJA. 

CAPSJDE:- Envoltura proteica Simétrica que envuelve al acldo 

nucleico del genoma. 

NUCLEOCAPSIDE:- La capstde junto con et actdo nucleico enea~ 

su lado. 

UNIDADES ESTRUCTURALES:- los bloques proteicos basteas de la 

estructurac!On de la capslde. 

CAPSOHEROS:- Untdades de forma que se observan en el micros

copio electrOnlco sobre la superficle de las par-

tfculas virales. Estos representan racimos de poli 

péptldos que cuando estan completamente reunidos -

forman la capslde. 

VJRION:- La µarticula viral completa lnfectante que en algy 

nos casos puede ser idéntica con la nucteocApslde. 

En los vlrlones mas complejos (herpesvlrus. mlxovl

rus), ésta incluye a la nucleoc~pside mas una envo! 

tura circundante. 

VIRUS DEFECTUOSO:-una partlcula viral que est6 funcionalmen

te deficiente en algunos aspectos de la replicación, 

Este puede intetferir con la replicación del virus 

normal. 
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SEUDOVIRIONES:- Durante la replicaclbn viral a veces la 

capstde envuelve al ácido nucleico del huésped en_ 

lugar de envolver al ácido nucleico viral. Tales -

partfculas se semejan a partfculas virales ordlna

rias cuando se observan en el microscopio electró

nico, pero no se replican. Estos contienen al 

Acldo nuctelco errOneo. 

ESTRUCTURA PRIMARlA SECUNOARIA Y TERCIARIA DEL AClDO NUClEJ-

CD:- La estructura primaria se refiere a la secuencia_ 

de bases en Ja cadena del Acido nucleico. La es--

tructura secundaria se refiere ~I arreglo espacial 

de la cadena completa del ~ctdo ya sea que tenga 

conforaacl6n circular o linear. de tira Onica o 

doble tira. La estructura terciaria se refiere a 

otros elementos de fino detalle espacial en la 

hélice. por eje~plo: la prescncta de puntos de rue 

tura, o reglones de separaclOn en las tiras. 

TRANSCRIPtlOH:- Mecanismo por medio del cual la informaciOn_ 

especifica cifrada en una cadena de ~cido nucleico 

se transmite al RNA mensajero. 
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TRAOUCClON:- Mecanismo por medio del cual una suceslOn se--

rlada de bases particulares en un acldo nucleico -

mensajero da por resultado la producclOn de una -

suceslón especfflca de amlno!cldos en una prote-

fna. 

--l:==ót---EJi(lc leo de Ac ido 
nucleico. 

VIRJOH 



- 9 -

Il. CLASJFJCACION. 

Son diversas las agrupaciones que se han tratado de estable

cer para la claslflcaclOn de los virus sin que se haya esta

blecido una definitiva, especialmente porque no todas las e~ 

ractertsticas son comunes para todos los virus. 

Las siguientes propiedades descritas en orden de preferencia 

o de Importancia, han sido usadas como base para la clastfJ

caclOn de los virus. 

1. Tipo de ~cido nucleico: RNA o ONA; tira única o doble es

trategia de replicación. 

2. Tamano y morfolog1a, Incluyendo el tipo de slmetrla, nOm~ 

ro de capsOmeros y presencia de membranas. 

3. La presencia de enzimas especificas. en especial DNA y -

RNA pollmerasas que intervienen en la repJlcaciOn del gen~ 

ma. 

4, Suceptlbllldad a los agentes qulmlcos y flslcos especial--

mente al éter. 

5. Propiedades Inmunitarias. 

6. Métodos naturales de transmlslOn. 

7. Huésped, tejido y tropismos celulares. 

B. Patogenlcldad. 

9. Slntomatologla. 

Actualmente hay siete grupos conocidos de virus RNA: 
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A. Plcornavlrus: Tamano aproximado de 20 a 30 nm. son rests-

tentes al éter, no poseen cubterta y tienen stmetrla cubi

ca. Los grupos que infectan a los seres humanos son los -· 

rhlnovlrus y los enterovlrus. 

B. Reovirus: Ta~ano mediano de 60 a 60 nm, son resistentes al 

éter, no poseen cubierta, su slmetrta es cúbica. los reo-

virus de los humanos incluyen a los rotavlrus que causan -

gastroenteritis Infantil. 

C. Arbovtrus: Tamano de 20 a 100 nm. son sensibles al éter.y 

su slmetrla es cúbica todos estos virus tienen un ciclo -

complejo que implica huéspedes vertebrados y artrOpo-

dos como transmisores, y que transmiten al virus por sus -

mordidas. Los patógenos para el humano Incluyen a los 

virus del dengue, fiebre amarilla, encefalitis y otros. 

D. Mixovirus y paramlxovlrus: Su tamano va de 80 a 200 nm, 

son sensibles al éter. poseen cubierta y su stmetrla es 

helicoidal. Entre aquellos QUe Infectan a los humanos 

est!n los de la parotidltis, el sarampión, el virus de ta_ 

parainfluenza y el virus sincltat respiratorio. 

E. Rabdovlrus: Su tamano va de 65 a 160 nm, son sensibles al 

éter y poseen cubierta, el virus de la rabia es un miembro 

de este grupo. 
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F. Coronavirus: su tamano es de 80 a 130 nm, son sensibles 

al éter y poseen cubierta su slmetrla es helicoidal. Se 

han aislado coronavlrus humanos a partir de enfermedades_ 

respiratorias de las vlas altas (resfriados). 

G. Arenovtrus: Su tamano varia entre 50 a 300 nm, son sensl-

bles al éter y poseen cubierta. Incluyen los togavlrus -

(rubeola), algunos producen lnfecctones virales lentas. 

Los grupos de virus DNA son cuatro: 

A. Papovavlrus: Su tamano es de 45 a 55 nm, son resistentes 

al éter, no poseen cubierta y su simetrla es cúbica. Los 

papovavlrus del humano conocidos son el virus del papiloma 

(verruga) y agentes aislados de tejidos cerebrales de pa-

cientes con leucoencefalopatla multlfocal progresiva. 

B. Adenovlrus: Su tamano va de 65 a 85 nm, no son sensibles -

al éter, no poseen cubierta y su slmetr1a es cúbica. Al -

menos 37 tipos infectan a los seres humanos especialmente_ 

las membranas mucosas y pueden persistir en el tejido lin

foide. 

C. Herpesvtrus: Su tamano va de 120 a 180 nm, son sensibles -

al éter y poseen cubierta, su slmetrla es c6blca. Las ln-

fecclones latentes pueden durar por toda la vida del hués

ped. 
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Los herpesvirus humanos incluyen al herpes simple tipos 

\y 2 (lesiones oral y genital), virus de la varicela 

zoster (herpes zoster y varicela), cltomegalovirus y virus 

Epstein-Barr (mononucleosis infecciosa y asoctaclOn con -

neoplasias en el humano). 

D. Poxvlrus: Su tamano va de 150 a 300 nm, pueden o no ser -

sensibles al éter, poseen cubierta y su simetrla es cOblca. 

Algunos son patOgenos para el humano (viruela, vacclna, mo

lusco contagioso.) 

Los Acidos nucleicos de tos virus de la hepatitis infecciosa_ 

y sérlca no han sido todavla Identificados. Por mtcroscop1a -

electrOnlca se ha visto que estos agentes tienen stmetrla --

cabtca y aproximadamente 20 nm de dtAmetro. Otros virus pert~ 

neclentes al grupo de los parvovlrus y los leucovlrus, no han 

demostrado que afecten a los seres humanos. 

CLASlFICAClON 6EGUN LA SINTOMATOLOGIA. 

EstA basada en las enfermedades que producen, este sistema 

ofrece algunas ventajas para el cllntco. Sin embargo no es s~ 

tlsfactorlo para el blOlogo, ya que el mismo virus puede apa

recer en varios grupos, porque produce mAs de una enfermedad 

dependiendo del Organo atacado. 
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A. Enfermedades generalizadas: Son aquellas donde el virus se 

disemina en el cuerpo a través de la sangre afectando a mú! 

tiples Organos. Pueden ocurrir erupciones cut&neas. 

Estas incluyen la viruela, la vacctnla, el saramplOn, la -

rubeOla, la varicela, la fiebre amarilla, el dengue, ente

rovirus y muchas otras. 

B. Enfermedades que principalmente afectan Organos especlflcos: 

El virus puede llegar al Organo por medio de la sangre, -

siguiendo los nervios periféricos u otras vlas. 

1. Enfermedades del sistema nervioso: Poliomielitis, me-

nlngltis aséptica causadas por los virus intestinales -

(pollo, coxsackle y echovlrus), rabia, encefalitis---

transmitidas por artrópodos, corlomenlngitis, linfocl-

tlca, herpes simple, menlngoencefalltls de las paperas, 

sarampión, vacclnla e infecciones virales lentas. 

2. Enfer~edades del sistema respiratorio: Influenza, par! 

Influenza, neumonla y bronqulolltis por virus slneital_ 

respiratorio, faringitis por adenovlrus. catarro eomOn_ 

(provocado por muchos virus). 

J. Enferr.edades localizadas de la piel o de mucosas: Herpes 

slmple tipo 1 (habitualmente bucal) y tipo 2 (habitual

mente genital), molusco contagioso, verrugas, herpangi

na, herpes zoster y otras. 
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4. Enfermedades oculares: Conjuntivitis por adenovlrus, -

conjuntivitis por virus de Newcastle, queratoconjuntl-

vltis herpética y conjuntivitis hemorr!glca epidérmica. 

5. Enfermedades del hlgado: Hepatitis de tipo A (hepatitis 

Infecciosa}, hepatitis de tipo B (hepatitis por suero), 

fiebre amarilla, y en el recién nacido, enterovlrus. -

herpesvlrus y rubéola-virus. 

6. Enfermedades de las gtandulas salivales: Parotidltis y_ 

cltomegatovlrus. 

7. Enfermedades del sistema digestivo: Rotavirus y virus • 

tipo Norwalk. 

e. Enfermedades transmitidas por vla sexual: Herpes Genital, 

Sida. 

Hasta hace poco, solo se lnclulan a las bacterias dentro de -

estd categorla de enfermedades. En la actualidad se reconoce_ 

que el herpes simple, el virus de la hepatitis B, el virus -

del papiloma, el virus del molusco contagioso, retrovtrus y -

probablemente el cltomegalovlrus son todos patOgenos venéreos. 
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IJI. PATOGENIA DE ENFERMEDADES VIRALES. 

JnfecclOn a nivel celular. 

La lnfecclOn viral se inicia tras de un choque ocasional entre 

uno o mAs vlriones y una célula suceptible. El estado Inicial 

de la lnfecciOn es la adsorciOn (enlace f1slco) de la cApslde 

del viriOn a la membrana celular en sitios receptores especl

ftcos. 

Se desconoce la tndole de las uniones qulmlcas entre la cApS! 

de y la membrana celular. 

La falta de receptores celulares Impide la lnfeccl6n. Después 

de la adsorción, la penetrac!On de los virus animales se --

efectúa por dlsoluciOn de la envoltura externa del virus uni

do a la superficie celular o por fagocitosis de todo el vt--

rlOn. En esta etapa, se desprende la envoltura exterior, llb,! 

randa la nucleocApside viral. 

Después de la penetraclOn y descapsidacl6n existe siempre un 

periodo de eclipse, de durac!On variable para cada par vtrus

célula, tiempo durante el cual no es posible descubrir ningún 

virus infeccioso dentro de la célula. La blosfntesls del Acldo 

nucleico y de las proteinas virales se inicia durante esta -

etapa de la infecclOn y continúa en una ordenada secuencia. 

Los primeros productos sintetizados bajo control genético de 

RNA o ONA viral son algunas enzimas necesarias para la stnte

sts del ~cldo nucleico viral. 
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Se lnlcla entonces la ststesls de acldo nucleico, y al mismo_ 

tiempo o posteriormente, se Inicia la sJstesls de las prote-

inas estructurales virales. Los rlbosomas, amtno!cldos, nu--

cle6tidos, RHA de transferencia, enzimas actlvadoras y ener-

gla son proporcionadas totalmente por la célula Infectada. El 

!cldo nucleico viral se condensa con la protelna estructural_ 

en un proceso aún no bien conocido denominado maduración. 

El paso final en el proceso infeccioso es la liberación de 

vlrlones por salida de la célula viviente o por lisis celular. 

Los virus liberados pueden entonces infectar a otras células, 

repitiéndose el ciclo. 

JnfecciOn de microorganismos multlcelulares. 

Lo que ocurre durante la infección v(ral en una sola célula -

no difiere mucho de los acontecimientos que ocaslonan la ln-

fecct6n de los microorganismos multlcelulares Incluyendo al -

hombre. Para iniciar la infecc!On el virus debe hacer contac

to con una célula suscept1ble. 

Los virus entran en el huésped por varias vtas como son: las_ 

membranas mucosas del ojo, tracto respiratorio, tracto gastr~ 

Intestinal y genitourinario; a través de la piel Introducién

dose por el tejido subcutaneo o müscutos, por vta de plcadu-

ras de Insectos o animales o Inyección o por paso transpJace~ 

tarlo. En algunos casos el virus se multiplicara localmente -
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en el sltlo de entrada y en los nódulos llnfatlcos regionales, 

y posiblemente se difundan; mientras que otros virus entran y 

son tomados inmediatamente por macrOfagos, s; difunden por 

vla linfatlca, y luego entran en la sangre. El que la lnfec-

cl6n se disemine o permanezca localizada, o bien de lugar a -

enfermedades depende principalmente de la constltuctOn genét! 

ca del virus y del huésped. 

La mayorfa de las lnfecctones virales del hombre no ocasionan 

enfermedad cllnlcamente dlagnosttcable. Virulencia es la cap~ 

cldad de un virus particular de producir enfermedad de un 

huésped en especial: generalmente refleja el grado de dano 

tisular que a su vez guarda relación con el grado al que se 

multiplica el virus. El resultado de la infección esta tam--

bién determinado por la respuesta lnmunol6glca, otros facto-

res del huésped, la dosis Jnfectante y las condiciones amble~ 

tales. 

Después de que el virus entro en el huésped, se difunde de -

varias formas. Algunos pasan de célula a célula por puentes -

Intercelulares o fluidos Intercelulares. Otros después de su 

multtpllcactOn Inicial, entr¡in a los ltnf6tlcos y al torrente 

sangutneo (vlremla primaria) para ser llevados a otros Orga-

nos. El virus se puede multiplicar aqul. causando dano. y 

también puede ser diseminado a los Organos objetivos por una_ 

vtremla secundaria. En muchas Infecciones la enfermedad cllnl 

ca empieza hasta que el virus esta extensamente diseminado en 

el cuerpo y ha alcanzado titulas elevados. 
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los virus pueden ser transmitidos en las siguientes formas: 

a) Transmisión directa de persona a persona por contacto. 

b) Transmisión por asociación Intima con un portador por al! 

mentos o bebidas. 

c) Transmisión por mordeduras (rabia). 

d) Transmisión por un artrópodo transmisor (arbovirus). 

e} Transmisión por gotitas de flujo bucal o nasal al medio 

ambiente húmedo. 

CAPITULO 11. 

HERPES SIMPLE TIPO 1 Y 11. 
DEFINICJON. 

El herpes simple es una enfermedad viral Infecciosa y recurrente 

cuya manifestación cllnlca consiste en una erupción vesiculosa • 

que se asienta en cualquier sitio. preferentemente en cara.boca_ 

y región genital (piel y mucosas). 

ETIOLOGIA. 

Es causado por un virus del grupo acldo desoxlrrlbonuclélco 

(DNA), llamado herpes virus; su tamano puede ser de 120-180 nm, 

esta constituido por un núcleo que contiene DNA, posee cubierta_ 

y su stmetrla es cúbica. La envoltura proviene de la membrana ·· 

nuclear de la célula Infectada, y su composición qutmlca consis

te en lfpldos carboitdratos y protelnas. 



- 19 -

Se han identificado dos grandes formas antigénicas del virus del 

herpes simple: 

- Virus tipo del herpes simple (bucal). 

- Virus tipo 2 del herpes simple {genital). 

Al parecer ambos tipos presentan varias caracterlstlcas biolO--

gtcas diferentes. Sin embargo, una caractertstlca notable de 

todos los vtrus del herpes simple es su capacidad de persistir_ 

en un estado cllntcamente latente (stn manifestación cllntca). 

El vtrus ONA es de doble cadena con densidades de 1.727 para 

tipo 1 y 1.729 para tipo 11. 

La fagocitosis del vlrlOn por las células susceptibles precede 

la dtgestt6n de las envolturas y de tas protelnas virales. 

Después de Que se inicia la Infección la absorción del virus se_ 

completa en tres hor·as, la lnfeccl6n por virus nuevos aumenta -

rApldamente de la sexta a la novena hora cuando el virus se mul

tiplica. El DNA viral penetra en el núcleo cuando nuevo ONA viral 

es sintetizado. Las protelnas virales son sintetizadas en el ci

toplasma y migran hacia el núcleo. 

El vtriOn completo tiene una envoltura con tres capas. La envol

tura interna se elabora dentro del núcleo, mientras Que la segu~ 

da y la tercera se forman por proceso de lnvaglnaci6n en las me~ 

branas nucleares y cltoplasm!ttcas respectivamente. 
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Los materiales del huésped contribuyen en mayor proporctOn a la_ 

elaboractOn de la envoltura. 

La envoltura viral contiene adenostn trtfosfatasa que también -

est6 presente en las membranas del huésped. 

Una célula infectada produce cerca de 1000 particulas virales, -

pero únicamente el 5 o el 10~ son infecciosas. 

SlNTOMATOLOGIA Y MANIFESTACIONES CLINICAS. 

El herpes virus puede producir diferentes entidades clinlcas que 

son: 

a) Tipo 1 {oral) 

b} Tipo 11 {genital} 

El tipo 1 se subdivide a la vez en: 

a} Primario. 

b) Secundarlo o recurrente. 

En general el herpes simple se caracteriza por leslones vestculo

ulcerattvas que afectan prtnctpalmente cara, cavidad oral y zona 

pertoral, genitales, espalda codos, meninges, cerebro y ojos. 

HERPES SIMPLE TIPO 1, INFECCION PRIMARIA. 

La lnfecctOn primaria por el virus del herpes simple tipo 1, 

ocurre por lo regular antes de que se alcancen los 3 anos de 
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edad; el periodo de lncubact6n es alrededor de 2 a 12 dtas, con_ 

un promedio de 6 o 7 y, cuando se observa a nivel cltnlco se pr~ 

senta usualmente como una glngtvoestomatltls herpética aguda. 

Se manifiesta después de un periodo prodrOmico de ocho a veinti

cuatro horas; hay presencia de vestculas llenas de liquido séri

co, sensaciOn de prúrito e hlnchazOn alrededor de éstas, que al_ 

romperse dejan úlceras con bordes lrrugulares cruentas y doloro· 

sas. 

Se acampana generalmente con temperatura corporal alta, farlngl

t.is, gingivitis, dolor de cabeza, irritabilidad y mal estado ge· 

neral. 

La tnfeccl6n primaria es a menudo mAs serla que la infecc!On re

currente, ya que se acompana ademas de afección sistémica de ul· 

ceraclones de uno a tres mlllmetros múltiples, éstas son doloro

sas y estAn cubiertas de una membrana gris, la cual tiene clr--

cunscrita un !rea Inflamatoria. 

La mayorta de las lesiones se localizan en la mucosa orofartn-· 

gea junto con lesiones en labios, piel, paladar duro y blando, · 

encla y lengua. 

Las infecciones primarias ocurren en personas sin anticuerpos, y 

las infecciones recurrentes ocurren en personas con anticuerpos_ 

(portadores}. 
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INFECCJON RECURRENTE. 

Esta difiere de la primaria no solamente por la presencia de an

ticuerpos en suero (indicando exposición prioritaria e inmunidad) 

pero también por la localizaci6n de las vestculas, las cuales se 

presentan por lo general en la unión mucocutanea de los labios.

Estas lesiones se autollmitan resolviéndose de 12 a 20 dtas, sin 

embargo el virus puede permanecer de manera latente entre los -

ganglios nerviosos craneales o paraesplnales durante a1os, ellm! 

nandose virus en forma intermitente a lo largo de las fibras ne~ 

viosas, Después de recorrer todo el ax6n el virus alcanza la 

piel, y es cuando ocurre la veslculacl6n. El sitio permanente 

del herpes virus simple latente es el ganglio trigénlno (neural

gia del trigénino): y éstas lesiones s61o reaparecen cuando las_ 

permiten. Los virus i~fectantes pueden ser transmitidos por 

medio de éstas lesiones; y de la misma manera los pacientes que_ 

se encuentran libres de lesiones pueden transmitir el virus a -

otros. 

La Infección recurrente, afecta a un sector de la población est! 

mado entre un 40 y 50 l, ya que se presenta cuando factores favQ 

recedores o desencadenantes lo permitan. 

Esto puede ser Indicado por cambios en el medio ambiente externo 

(luz solar)o cambios en el medio interno (stress, mentruacl6n, -

etc.). los factores favorecedores o desencadenantes que reactt-

van el virus pueden ser uno o varios de los siguientes. 
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Luz solar. 

Transtornos emocionales, ansiedad, fatiga, tensión. 

Traumatismos. 

- Transtornos gastrointestinales. 

Transtornos metabOltcos y hormonales (menstruación embara

zo). 

Transtornos de vJas aéreas superiores. 

Alergias alimenticias o a medicamentos. 

Enfermedade~ debilitantes o infecctos~s (neumococos, me--

ningococos). 

Exacerbaciones febriles. 

Posterior a una infección primaria se producen anticuerpos circu

lantes. Con ésto se supone que el portador adquiere JnmunJdad, -

pero paradójicamente se produce también suceptibilldad para toda_ 

1 a v 1 da. 

Desde el inicio de la enfermedad, comienzan a producirse antlcuer 

pos lnmunlzantes o neutralizantes en la sangre. La producción de_ 

éstos es en elevadas cantidades por lo que en el momento de la -

curación, se en:uentran en elevadas tltuJacJones. 

Se ha demostrado que pueden persistir varios meses o años pero no 

orevienen recurrencJa; no es e1plicable Ja reacción por la cual 

la !nmunizacJOn no es absoluta, se supone que el vJrus persiste 

en la fase c!Jnica tardfa mediante protección tntranuclear. sien

do retenido por los antJcuerpos humorales hasta que en un estimu

lo liberador dis~1nuya la resistencia del organismo a favcr d~ la 

vtrulencia a Ja causa excitante. 
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En el herpes bucal recurrente erOnlco siempre existe~ ~eslculas 

que son elevaciones superficiales circunscritas Que re~resentan 

un ac~mulo subepiteltal o 1ntraepltelta1 de suero. 

Las veslculas son translúcJdas, con bordes Irregulares de pared_ 

delgada sobre una base erttematosa y esthn llenas de lfquido 

transparente o grisáceo. Estas vestculas son generat~ente peque-

nas, blen localizadas y ltmltadas, su tama~o es apr:•:~adamente -

de 2 a 5 mm; y son de corta duración (24 a 48 ~rs.} ~espu~s se -

abren debido a una maceración o traumatismo, dejandc ~na Olcera -

dolorosa de bordes irregulares poco prorunda. con base amarillen

ta, que se cubre con una costra o escara y sana $ln ~~jar clca--

tr(z alguna, constituyendo una de sus caracterlstlcas. 

El ~erpes simple es contagioso y autotnoculable. Se otee que en -

una veslcula, existen en el primer dta un mlll6n de virus por -

mtllmetro c6blco. 
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ENTIDADES CLINICAS ATRIBUIDAS AL HERPES SIMPLE TIPO 1, 

Además de las infecciones primaria y recurrente, las entidades el! 

nlcas atrlbutdas a éste son las siguientes. 

ECCEMA HERPETICA INFANTIL. 

Esta es una infección primaria generalmente por el herpes virus 

tipo 1, en una persona con un eccema atópico presente o en dermati

tis crónica. En esta enfermeda~ puede haber una vesiculaclón exter

na de la piel del cuerpo y fleb_re elevada, y los nOdulos linfáticos 

cervicales están aumentados de tamano: pueden perderse grandes can

tidades de líquidos, electrolltos y proteinas. En el interior de -

las vesfculas hay un 11Quldo claro, y el virus puede ser fácilmente 

aislado de este liquido. No se ven bacterias en las tJnclones de -

gram, ni tampoco se obtienen cultivos. 

Posteriormente las vestculas se colapsan y se ulceran. Algunas --

veces la nariz es el sitio de infección primaria, las vestculas --

aparecen en las narlnas. 

Las secreciones lnfectantes, de los pacientes, contaminan los dedos 

del personal de los hospltal•s a través de pequenas abrasiones lna! 

vertidas, produciendo el: 

PANADIZO HERPETICO. 

En éste aparecen vestculas dolorosas en forma instantánea, y se -

dlsomlnan localmente durante una semana. La una puede ser separada 

de su matriz cuando hay una lesión en su base. 
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QUERATOCONJUNTIVITIS HERPETICA. 

Esta es generalmente unilateral. 

La infección inicial con el herpes virus puede ser en el ojo, pro

duciéndose una Queratoconjuntivitis grave. Las lesiones recurren-

tes del ojo aparecen corno Queratitis dendrftlca o úlceras sobre ta 

córnea, o como veslculas sobre los parpados. Con la Queratitis 

recurrente puede haber afección progresiva del estroma de la cór-

nea con opaclflcactón permanente y ceguera. 

HERPES TRAUMATICO. 

Cuando la Infección µrlmarla penetra en la piel previamente lesio

nada por quemaduras o traumatismo, da origen a lesiones veslcula-

res localizadas Que duran entre 5 y 10 dlas, y pueden acampanarse_ 

de ltnfadenopatla regional y de slntomas generales. 

HERPES VISCERAL DISEMINADO. 

También es resultante de infección primaria, y se presenta en 

recién nacidos, m~s frecuentemente en prematuros, o en lactantes -

menores desnutridos. El cuadro cllnlco es semejante al de una sep

ticemia, con ataQue al estado general, hepatoesplenomegalia, Insu

ficiencia respiratoria, hematuria, choQue etc. Cast siempre es --

mortal. 



- 27 -

EHCCFALlTlS. 

Ocaslonalmente, y hasta por razones no conocldas o deflnldas, el • 

virus del herpes simple tlpo 1, empieza a ascender del epitelio -

resplratorio de la nartz, hasta el conducto olfatorlo y ast alcan

zar las 6reas frontal y temporal del cerebro. Resulta con frecuen

cia una encefalitis necrosante con dano grave que frecuentemente -

es mortal. La muerte puede ser inmediata, los pacientes caen en -

estado de coma en cerca del 3Bt, p~ro la mayor1a de los que sobre

vlven muestran marcado deterioro. 

Pueden estar afectados pacientes de cualquier edad, sexo y de 

cualquier estrato socioecon6mico. Cerca del 15\ de los pacientes 

que desarrollan herpes simple con complicaclOn de encefalitis, -

tienen antecedentes de herpes labial recurrente. 

Se registran varios stntomas; cefalalgia, nausea, rlnorrea, dolor_ 

en la garganta, fiebre. Con menos frecuencia hay fotofobia, v~rtl

go, insomlo y anorexia. Una tercera parte presentan vestculas rec~ 

rrcntes asociadas con la fiebre en el curso de la enfermedad. 

Los stntomas neurológicos que se presentan en orden de frecuencia 

son: desortentacibn, cambios en la personalidad, alucinaciones, fo

tofobia, ataxia, tnconttnencla urinaria y rectal, tr~mores y amne-

sla. Tambl~n Incluyen estupor, convulsiones, coma, par61lsls de los 

nervios craneales, deficiencia sensorial, desviación conjugada - -

anormal de los ojos. 
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HERPES SIMPLE TIPO 11 (GENITAL) 

El herpes genital se caracteriza por lesiones vestcuioulceratlvas -

del pene, en el hombre, o del cérvix, vuiva, vagina y perineo en la 

mujer, asociadas con fiebre, malestar y linfadenopatta inguinal. 

En las mujeres con anticuerpos ai herpes virus, sOlo pu~de estar 

afectado el cuello o la vagina, y la enfermedad puede, por Jo tanto 

permanecer aslntomatica. La recurrencla de las lesiones es frecuen

te. Los patrones de comportamiento social cambiantes son reflejados 

por el aumento en el n6mero de virus del tipo 1 aislados de leslo-

nes genitales, y del tipo 2 aislados de lesiones faciales que se 

supone es como resultado de actividad sexual bucogenltal. 

Aunque en gran parte de los casos la tnfecclOn genital en la mujer_ 

suele ser aslntomatlca; ésta adquiere Importancia durante el embar! 

zo. Muchas de las infecciones que sufre el feto probablemente ocu-

rren mientras pasa a través del canal del parto, aunque el virus 

del herpes simple tipo 2 puede Infectarlo en cuaiquter momento del 

embarazo. La Infección del embrión es muy destructiva y en muchas -

ocaciones mortal. Debido a que la Infección por el herpes virus 

tipo 2 parece ser mas citotóxtca que la del virus tipo 1, las lnfe~ 

ciones pueden dar por resultado una Importante necrosis celular y -

danos tisulares al feto. Dependiendo del periodo del embarazo dura~ 

te el cual ocurre Ja Infección al feto, aunado con otros factores,

el grado de malformación congénita puede ir desde unas cuantas ves! 

colas cutaneas hasta microcefalia, retraso mental, deficiencias au

ditivas y danos oculares permanentes.· 
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La transmisión del vires del herprs tipo 2 es adell'.!s pc.r conti!Cto e durante la 

reJaci6r: sexual. Otra de las entidades cJJnicas cc:utaclas pc•r el herpes virus -

tipo 2 es Ja siguiente. 

HERPES NEONATAL. 

El herpes virus tlpc· 2 rt•ede ser transn-.itido al recién nacido durante el nacf

mJer:to, ¡>cr contacto con lesJcnllt herpéticas er' el cc·nc1ucto del parte. El es-

pectro dC> Ja erfermE·ded prcducidu en el recJér: nacido s1;eJe variar de un1. en-

fenneC'ad st:bcllnicl· o local hcsta Ufld forma generalizada grcve ccn ur. desenla

ce 1110rtal. los lactantes grcvemEnte afectac'os qt.oe scbrevlven pUECen tenE:-r dano 

er:cef.11Jcc perrniner,te. Pera evitar Ja JnfeccfOn se recurre a Ja operación ce-

sc1rea en embarazdda! ccn lesiones herpéticas en los genitales. Pero para que -

ésta operación sea efectiva dc·ber<1 ejecutarse antes de Ja ruptura de las mem-

branas. 

La ruptura de membran<s poCrla bereficiar el p~so transplacentario de anticue!. 

pos, y asf Ja influencia c!c· la ac.tc;ulslcl6n de la Jnfeccf6n. 

El rlesgc de Ja JnfeccJOn secundarla o recurrer:te, apcrer.ter::cr;te dJsmfnLye, y 

ésto se puede supcner que es P<•r el paso transplacentarfo de anticuerpos, ésto 

semeja a Ja inmunldéd supuestamente adqt:Jrlda en una lnfeccfOn prJmarJa, aqt.:f_ 

es por el paso de antlcLerpo!, y pcr Jo mismo se i::revlenen otros factores de -

Ja infección. 

Tambii?n se han reportado casos de Ja transrr.JsJOr: postparto dc·J vJrus de madre 

a infante, a consecuencia d~ Ja Jactar:cla, por una lnfeccJOn en el pee/Jo de· -

ésta. la erfermt:d«d genera!J2ada grave del reciér, nactdc, pueCe adqt.:Jrirse pc•r 

expcsJclOr: a cl•tlqtoiera de los des tlpoo;: de· hErpes, yá sea 1 O 2, por Jo QLe 

se d(·ben hccer esfuerZC'S par.:i prevenir Ja exi.-Ct~JcJOn a las Jeslor.c·s activas, 

yd sea er• Ja farriJJa o entre P.l prr~cn~J del hcspJtal. 
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Ademas de las caractertsticas cllnicas descritas anteriormente re~ 

pectlvas para cada uno de los tipos de herpes, existen diferentes_ 

tipos de diagnOsticos para la detecclOn del virus del herpes sim-

ple 1 y 2. 

Para corroborar o desechar el diagnóstico se cuenta con tos slgule~ 

tes métodos. 

•) Aislamiento del virus. 

b) Serologla. 

e) Biopsia. 

d) Citologta. 

e) El método de lnmunofluorescencia. 

El vtrus puede ser aislado de las lesiones herpéticas. Las muestras 

obtenidas de las lesiones activadas, pueden obtenerse por asplra-

c!On del contenido llquldo de las vestcutas o tambl~n por extcton_ 

(biopsia}, raspado de la úlcera (cltologta), y puede obtenerse de_ 

piel, cornea o encéfalo. Al virus puede tambl~n encontrarsele en -

la faringe, la saliva y las heces, durante las Infecciones prlma-

rias y durante los periodos aslntomaticos. 

El virus de las muestras obtenidas, puede ser Identificado mlcros

cóplcamente, la muestra debe ser llevada al laboratorio, haciendo 

permanecer al virus en un estado nativo identificable. Se recurre_ 

a la lnoculactOn de tejidos que es ideal para demostrar cierta es· 

tructura en el citoplasma. El aspecto de un efecto cltopatico 

tlptco y los cuerpos de lnc)uslOn lntranuclear en los cultivos ce

lulares sugiere Ja presencia del virus herpes simple. 
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La ldentlflcaclOn del virus del herpes puede hacerse por neutrall 

zaclOn del mismo utilizando antlsueros especlflcos contra el her-

pesvtrus. Para lo anterior se utiliza el contenido aspirado de las 

veslculas de la leslOn• y con muestras colocadas untadas en laminl-

1 las. El virus debe ser almacenado en un medio para transporte, el 

cual consiste en una soluciOn salina de Hank balanceada, PH 7.4 

con herpes como amortiguador, 0.2 de albúmina sérlca bovina, peni

cl l lna, estreptomicina y nlstatlna, ésto debe ser recibido por el 

laboratorio lo más pronto posible, para obtener un diagnostico pr2 

visionat en 24 horas. 

Si la muestra de la lesión es por biopsia, ésta es generalmente ·

homogentzada y clasificada por una centrifugaciOn a baja velocidad, 

usando los espec1menes ltquldos y las laminillas para la lnocula-

clOn directa. 

El aislamiento puede hacerse en otras formas, como es la utlllza

clOn de ratones en éstos se realiza una lnoculaciOn intracraneal -

o lntraperltoneal, que posteriormente se traduciré en encefalitis 

herp~tica de 5 a 8 dlas. 

Cuando se utiliza la biopsia y la cltotog1a como examen de dlagnO~ 

tlco, la tinciOn usada mas frecuentem•nte es la hematoxilina y 

eoslna. Los cambios hlsto!Og!cos secundarlos a la repllcaciOn ln-

tracelular de herpes Simple incluyen degeneración de nOcleos celu

lares con cromatina marginad~. cuerpos de inclus!On intranucleares 

y la formaciOn de células gigantes multinucleadas. 
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Se usa primero Ja hematoxilina que actúa como colorante b!sico, y 

después Ja eoslna que es un colorante !cldo, present!ndonos un --

color azul o púrpura la primera y un rosa o rojo Ja segunda a las 

substancias que presentan afinidad por ellas. 

La tlnc!On inmunodJagnOstica de biopsia o de especfmenes cftolOgl

cos, llevan a la precisión del diagnóstico viral, basado en el re

conoclmler.to de protelnas virales.muchas de las gllcoprotelnas 

estan asociadas con Ja envoltura de superficie, y difieren de las 

protefnas de Jos otros, encontrando variación entre el virus herpes 

simple 1 y el virus herpe~ simple 2, asl los anticuerpos especifi

co; son capaces de reconocer y fijar protelnas especificas y se -

pueden utilizar para precisar el dlagnOstlcc viral. 

Por medio de la técnica de serologla se pueden anElJzar las mues-

tras sérlcas de los pacientes en estado agudo o convalesclente, 

partler.do de la lnhlbic!On por hemaglutinac!On. preclpltaclOn y 

neutraltzac!On, que consiste en la deterrrlnac!On cuantitativa de 

anticuerpos en Ja membrana corloalantoidea del embrión de pollo,

cuenta de plaquetas. 

los anticuerpos hemaglutlnantes pasivos en el Jfquido cefalorra--

quldeo constituyen el mejor indlcedcr de la presencia del virus J~ 

fectante; en la prueba de hemaglutinac!On pasiva herpesvirus es 

fijado a erJtrocJtos curtidos en tanino, cuando el suero o el 11-

quldo cefalorraquldeo contienen anticuerpos antlherpesvirus, los 

eritrocitos se aglutinan; los resultados se obtienen en horas, y 

la prueba es un detector sensitivo de anticuerpos neutrallzantes. 
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A partir de membranas corioalantoideas infectadas o de cultivo de 

tejidos es posible preparar un antlgeno soluble fijador del com-

plemento, de tamano considerablemente menor que la partlcula misma 

del virus. Este antlgeno soluble de herpesvtrus puede detectar hl

persenslbll ldad cut6nea en las personas previam~nte Infectadas. 

Existe una buena correlac!Or. entre la hipersensibilidad cutanea y_ 

la presencia de anticuerpos en el suero. Alrededor del cuarto al -

s~ptlmo dla de la infección prlmtrla, aparecen anticuerpos neutra

llzantes y fijadores del complerrento, los cuales alcanzan su titu

lo m!ximo en 2 a 3 semanas. Estos anticuerpos se pueden conservar_ 

de por vida, come resultado ya sea de Infecciones latentes o recu

rrentes. Co~o es necesario demostrar un aum~r.to en el titulo de -

anticuerpos para establecer un dlagnO!tlco, la presencia de anti-

cuerpos en una muestra aislada del suero es de poco valor, ya que_ 

la mayorla de los adultos tienen anticuerpos en su sangre prictlc~ 

mente todo el tiempo. 

Después de la infección primaria con el virus tipo 1, ta respuesta 

de tos anticuerpos neutrallzantes es especifica para tipo 1, pero_ 

después de la infección primaria con el virus tipo 2, los anticueE 

pos que se desarrollan neutralizan amtos virus, el tipo 1 y el 

tipo 2. Despué~ de Ja Infección recurrente tipo 1, los enfermos 

continúan teniendo anticuerpos contra ambos virus. En los enfer-

mos con infección previa con herpesvlrus tipo 1 que estin superln

fectadcs con herpes slm~le tipo 2, Ja respuesta de Jos anticuerpos 

puede ser mayor al vlr~s del tlpc 1 q~e al del tipo 2. La Infección 

primaria tipo 2 ccnduce a un titulo mayor de antlcu~rpos contra el 

tipo 2. 
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Otra técnica es la tnrrunofJuorE~cer.cta que es la m4~ simple p8ra 

Ja detección de este virus que las anterio1·es, y tarr.biér. Ja mas 

r4plda. Se realizan en laminlllat tm~reslor~s y seccton•s crlo!

t!ticES GUe d~b(n e~tar bfjo la Clpacidad de los anttcuErpos 

pira fijar SLS propias protefna! virales: ésta técntcz. reqLlere_ 

de ur: microscopio de ultravtoleta qu~ P•rmite q~e las su!tarctas 

fluorescentes naturales qt:e existan er: el Cl•Er¡•o puedc?:n descu--· 

brtrse er. ccrtes hlstolOglcos, pudiendo emplear algunos coloran

tes fluore!ccntes Q~e puedan utilizarse dlrecta~crte para combi

narse de marera selectiva ccn determlnldcs componer.te! es~eclfl

cos del cu•rPo, de. ésta m~ncra se podr!n iderttflcar er. lo! cortt. 

por su fluorescencia. 

Para Ja reallzaci6n de ésta técnica sc.n nEcesarfat dc·s cc•ndicto-

nes: una fuente de luz ultravioleta y un filtro c¿paz de Impedir_ 

que la radlaclO~ ultravioleta QUe incide sobre la 14mlna, alcance 

y Jestone al ojo ot!erv~dor. El mtcro!ccplo de fluorescencia 

ayuda a Ja JocalizactOr tntracelular de ciertas proteinas asl 

cerno su m!graclO" a los tejtdcs. Est~ técnica se basa en Ja pre-

sencia de una mlcromolécula extranft que es el antlgero (virus del 

herpes), é!te se tntrodLCE er el orga~lsmo haclér.dolo reaccionar_ 

fcrmc1ndo un antlcuerpc, QUE a su vez reacclon¡, cein e! anti geno. y 

por medio d~ ésta técnica se trata de acopl~r SL!tancJa~ fJucres

c~ntes a ar.tlgeneis y antlct:er~os sin Que estos pferd~n !U ca~acl

dad de reaccJonar ertre si. 

En la primera etapa se sumerge el corte hlstolOgicc del tejldc •· 

Q~e e~ta producier<o el anticuerpo en una soluclOn d~J antlgeno -

utlllzado para prcvDcar ta formtcJOn de ar.tJcuerpos. 
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El antlgeno se une a las células que están formando el anticuerpo_ 

especifico, y después se lavan los cortes para eliminar el antlge

no que no se combino con el anticuerpo, er la segunda etapa se su

merge la preparaciOn en una soluclOn de anticuerpo previamente -

unido con un colorante fluorescente y este anticuerpo fluorescente 

a su vez se une al antlgeno que estaba adherido a las células pro

ductoras de antic~erpos para el mJsmo antlgeno, asl se Identifican 

las células que tienen unidas a ellas anticuerpos fluorescentes. 

Existen Infinidad de tratamientos para el hErpes simple, como son: 

causticos. 

TOplcos. 

Antlmicrobtanos. 

Corticoides. 

Astringentes. 

Vacunas inespec(flcas. 

Vitaminas. 

Rayos X etc. 

Pero en la actualidad no es justificable el e~pleo de medlcamEntos 

tnespecfficos ya que el virus del herpes simple. es el primer 

virus que tiene un quimioterapico especlflco: Ja Jdoxurldlna 

(5 yodo-2 desoxiurldina lUOR). Hell-Smith, fueron Jos primeros en 

utilizarla en herpes labial con reportes halagadores. 
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La acción de Ja IUDR, consiste en JnterferJr la slntests del 

&cido rfbonuclblco logrando con ésto la lnhlbtctón de la multlpll 

caclOn del virus. 

La idoxurfdina, la tJfluortlmidina y la vidarabtna (arabinóstdo -

de adenJna. Ara-A) son usadas. en el tratamiento de herpes en el_ 

hombre. éstos son tOxlcos por vfa sistémica. peró sen utilizados_ 

eficazmente en el tratamlento t6plco. particularmente de infecct~ 

nes oculares (Queratitis). El medicamento se instila locaJrnente,-

1-2 gotas en el interior del saco cónjuntlval cada t-2 horas.dla 

y noche. Como ungüento (3iJ Ara-A puede administrarse con menor -

frecuencia. Estos agr;:ntes lnhlber. la repJtc;;ctOn del vJrus Jn 

vivo, pero pueden aparecer variantes restst~ntes a éstos m~dlca-

mentos, 

En el tratamiento de la Queratltis epJteJtal herpétJca con IUDR,

puede haber una raptda supresión de las mc.ntfest.aciones cl1nlcas: 

sin embargo el virus no es erradicado por el tratamiento; y la -

tasa de recatdas es semejante en los pacientes tratados con IUDR, 

y en los no tratados con lUOR. Algunas cepas del virus, partlcular-

mEnte Jas del tlpc 2, no son afectadas por el medica~ento. La 

IUDR no tiene efecto alguno sobre la enfermedad general, y como -

se mencJonó anteriormEnte, es tóxica y no debe usarse por v[a si~ 

témJca. 

La vldarablna es mucho menas tOxlca, y en la actualidad es el 

tratamiento de elección en la encefalltls por herpesvlrus. Este 

medicamento tiene é~lto si se administra er un estadio te"praoo 

de la evolución de la enfermtdad. 
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Recientemente han sido descublertts n11ev~s nucle6sldos anAlogcs -

a la IUDR que son extremadamonte actives centra algur.os herpesvl

rus fn vitro, y muestran muy baja toxlcidtd tr el hom~r·e, éstos 

son eJ acyclovlr {aclcJoguanostna) y la bromovintldioxiurldlna. 

Amtcs nucJeOsldos no p~eden ser m~taboltzados pcr las células nor 

males, ne. se incorporan al tnterJor del DNA celular. pero pene--

tran en forma selectiva al interior del DN~ viral. volvie~do no 

funcional al genoma. Ambas drogas han demc1tradc su efectlvldtd 

en las Infecciones agudas por herpesvlrus. 

La terapia de Acyclovlr en capsula es tal vez Ja primera terapia_ 

especifica para herpes simple cutAneo localizado. La dosis usual 

es de 2 a 4 mg/kg al dla. 

La terapia con acyclovlr debe ser reservada para ninos lnmunoso-

presores, o aquellos ccn herpes simple primario severo. 

Blyth y colaboradores de~o!traron que el tratamiento slstéw.ico 

con acyclovir de una serle de infecciones recurrentes en ratones, 

no redujeron la incidencia de latencia, o adelantaron las lesJo-· 

nes recurrentes en Jos mfsffios cv~ndc el tratamlerto fué suprimldc. 

Otro tratamlerto descrito es el uso del ccm~lejo acJdo-ascOrblco_ 

bioflavlna s~Jutle en ag~a para el trata~lerto del herpes labial 

recurrente; se ha observado qL:e l!1te disminuye el ct.:tdro clfnlcc_ 

de Ja enfermedad. 

El régimen terapéutico es mas efectivo c~ando se instituye al - -

inicio del perl6do prodrómlco del proceso infeccloso observandose 

una considerable dlsmlnuciOn er la durabllid~d de los slntomas -

subjetivos del dclor y la reducclór de la Jncide~cla en los sfnt2 

mas objetivos de la formacJón de vesfculas y Ja ruptura de Ja me~ 

brana vesic~lar. 
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La dosis terapéutica es de 600 mgs. de complejo actdo ascórblco_ 

bloflavlna disuelto en agua tres veces al dia por tres dias des

pués del reconoctmtento de los sintomas. No se reportaron reac·

clones adversas en ninguno de los pacientes. 

El uso de vacunas anttherpétlcas es reservado, ya quE el herpes_ 

recurre en presencia de anticuerpos circulantes que podrian ser 

estimulados por la vacunaciOn. 

HERPES ZOSTER (TIPO 111). 

VARICELA. 

La varicela es una enfermedad benigna, muy contagiosa. que afecta 

prtnclpalmer.te a los ninos y esta caracterizada por una erupclOn 

vesicular de la piel y de las mucosas. El agente causal es un -

virus que no se distingue del virus del herpes zoster. 

El herpes zoster es una enfermedad espor&dlca e lncapacttante de 

los adultos {es rara en niños), que esta caracterizada por una 

reacciOn Inflamatoria de las ratees nerviosas posteriores y de 

los ganglios, acampanada por la presencia de vesiculas sobre Ja 

piel lnervada por las fibras sensitivas afectadas; éstas vesicu

las son similares a las que se presentan e~ la varicela. 

Ambos padecimientos son cau~ados por el mismo virus. La varicela 

es Ja enferm~d¿d aguda que se presenta después del contacto pri

mario ccn et virus, mientras que el zoster es la respuesta del -

huésped ante la reactlvaclOn del virus de la varicela. Es decir~ 

que el huésped adquirió una Inmunidad parcial al contraer Ja 
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varicela por primera vez. y el virus se qued6 alojado en forma -

latente en los ganglios sensoriales, y posteriormente fu~ react! 

vado. 

ETlOLOGlA. 

El virus de la varicela-herpes zoster, es un virus con ONA de 

tamano y estructura semejante al del herpes simple. Cuando se le 

observa en el Interior del núcleo aparece con un centro denso de_ 

30-50 nm, rodeado de una capa protect~ra o cApslde de 95 nm de -

diAmetro. Al salir al citoplasma se rodea de una segunda membra

na. Las partlculas virales extracelulares, tal como se les obse~ 

va en el liquido de las vestculas miden de 150 a 200 nm de dtAm~ 

tro. 

La semejanza de los virus que causan la varicela y el herpes 

zoster se basa en observaciones epldemtol6glcas y experimentales. 

Se han podido observar numerosos brotes de varicela consecuentes 

al contacto con un caso de herpes zoster. La naturaleza lnfeccl~ 

sa de la varicela se demostró experimErtalmente por la transmt-

si6n de la enfermedad a niños suceptibles par la inoculación del 

liquido vesicular. El liquido vesicular del herpes zoster produ

ce varicela en niños suceptibles. 

El estudio del liquido vesic~tar en el microscopio electr6r.ico -

ha demostrado en ambas enfermrdades partlculas de virus indlstl~ 

gulbles. Una observactó~ interesante, es que la reacción de ant! 

cuerpos er et herpes zoster es m~s rAptda y de mayor intensidad_ 
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que en la varicela. Las observaclon~s ar.t~rlores, aunida! a ta -

observaclOn ct1nlca de muchos p~clentes adultos con herpes 

zoster tlere~ anteced~nt~s de varlc~la er ta lnfancta, es lo que 

a llevadc a la concluslOn de que el herpes zoster es el resulta~ 

do de la reacttvaciOn del virus de la varicela latente en un - -

hGesped especialmente Inmune. 

DATO! CLINICO~. 

VARICELA. 

La varicela e~ unl enferm~dád benigna, muy ccntaglosa, qce afecta 

prtncipalmerte a lo& nlncs, su periodo de incubación es d~ 14 a 

21 dlas, a éste le sigue un periodo prodrOmicc ccrto de stntcmas 

leves generales, y el d~sorrollo de un~ erupción vesicular que -

se manifiesta prlmert en el tronco, y d~spués er. la clra. cuello 

y extremidades. 

La erupctOn se presenta en brotes, de tal medo que en unl reglón 

puede hlber varias lesiones en distintas etapas de evolucl6r., ya 

sea papula vestcula o costra. Las le~lones evcluclonan raptdame~ 

te a la etapa de costra, que puede per~tstir varias serranas, si 

bien las cicatrices son mlnlmas, rara vez en la varicela hay le

siones hemorragicas o flictenosas. La erupción se preSEnta siem

pre con fiebre, y es proporcional a s~ Intensidad. 
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Las complicaciones son raras, aunqce a veces se presenta encefa

litis al rededcr de 5 a tO dtas después de la erupción. La tasa_ 

de mortalidad es muy inferior al 11 en los enfermos sin compile! 

clones. 

Aunque la varicela es rara en las mujeres en edad gestiona!, se_ 

han descrito defectos congénitos en lactantes nacidos después de 

ataque de varicela materna durante el primer trimestre del emba

razo. 

Los nlnos con padecimiento de deficiencia lnmunltarl~, o los que 

est~n reclblerdo medlca~entos cltot6xlcos o inmunosupresores como 

terapéutica para leucemia u otras neoplasias, se hallan con gran 

riesgo de desarrollar varicela o zoster diseminado. Esto se 

pu~de deter a la propia leucemia o a los medicamentos empleados 

en su tratamle~to, los cuales p~~den inhibir la respuesta inmun! 

tarla. 

HERPES ZOSTER. 

El herpes zoster relacionado epidemiológica y experimentalm~nte 

con la varicela, es una enfermedad endé~lca con pert6do dE Incu

bación Indefinido, que ocurre preferente~~nte en adultos, y se -

caracteriza por una erupción vesiculosa localizada, generalmente 

unilateral, de distribución restringida a segmentos sensoriales 

lnervados por un sclo ganglio o grupo de ganglios radiculares -

contiguos. 
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La enfermedad se inicia con malestar y fiebre que pronto son se

guidos por dolor Intenso en la zona de la piel o de la mucosa -

lnervada por uno o m6s grupos de nervios y ganglios sensoriales. 

A los pocos dtas de haberse iniciado la er.ferm~~ad aparece un -

ccnjunto de ves1culas sobre la piel tnervada poi· los nervios -

afectados; por lo gen~ral la erupción es unilateral, siendo el 

tronco, la cabeza y el cuello las regio~~s af~ctadas con mayor 

frecuencia. Puede haber pleococitosls linfocitarla en el liquido 

cefalorraquldeo. 

En pacientes ccn herpes zoster localizado y sin enfermedad suby~ 

cente, las cifras de lnterferon en las veslculas alcanzan un 

max!mo temprano durante la infección, al rededor del sexto dta;

mientras q~e las cifras de lnterferon en los enfermos con lnfec

c16n diseminada se elevan d~spués. Las cifras máximas dt lnter-

feron van seguida~ de mejorla cltntca dentro de 48 horas. Las 

vestculas se vuelven pastulas y después costras, y la dlsemlna-

cl6n es frenada. 

El herpes zoster tiende a diseminarse cuando existe una tnfec--

cl6n subyacente, especlalme~te si el paciente se encuentra bajo_ 

el efecto de terapéutica de lnmunosupresl6n o tiene un !infama -

tratado por lrradtacl6n. 

Adem6s de las testones cutAneas hlstolOglcam~nte Idénticas con -

las dE la varicela, hay una reacción inflamatoria de las ratees_ 

nerviosas dcrsales y de los ganglios sensoriales. A mEnudo sólo_ 
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es afectado un ganglio. Por regla ger.eral, la distribución de -

las lesiones cutaneas corresponde lntlmamente a las zcnts de ine! 

vacl6n provenientes de una ralz ganglionar dorsal individual. 

Hay infiltración celular. necrosis de las células nerviosas e 

inflamtci6n de la vaina del ganglio. 

El virus parece que penetra y permanece en el Interior de los -

ganglios de las ralees dorsales por periodos prolongados. Anos -

despues, estlmulos diversos; como podrla ser la presión de un -

nervio; pueden provocar la reactivación de un virus a lo largo -

de las fibras de la ralz posterior, después de lo cual aparecen_ 

las vestculas del zoster. 

Por lo anterior, podemos ccnclufr que el virus varicela-zoster,

tlene captcldad de permanecer lat~nte. El zoster raramente ocu-

rre mas de una vez. 

En el examen mtcroscOpico d~ les raspados de la ~a~e de las le-

sienes vesiculosas se observan las células glgartes multlnuclea

das, empleando la tlnci6n de hematoxilina eoslna.En frotls seme

jantes, los antlgencs virales Intracelulares pueden demostrarse_ 

m~~iante la tlncl6r. de la lnmunofluorescencla. 
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El virus puede aislarse en lo~ cultivos de c~lu1as dEc humtno, dt• 

m(nO, de conejo (epiteliales) o en 11neas celulares Inoculadas -

con material obtenido por la asplrac16r. de ves!culas o de raspa

dcs de las lesJones excoriadas. El herpesvlrus crece en éstos -

cultivos, produciendo rapldamente efectos cltopatlcos y placas 

en 18-24 horas. El herpesvtrus zoster crece prirnurdialmE:r:te en 

flbroblastos en 3-·5 dlas. Ambos virus puE,den Jder.ttficarse por_ 

el aspecto morfo16gicc d~l ca~blo celular y por Ja ttncl6~ lnmu

nofluorescente. La lder.tldad del aislamiento puede confirm~rse -

posteriorn.l'nte mediante la neutralización con pruebas especlfi-

cas antisérlcas. 

El herpesvlrus simple prodr.ice lestor.E,s er. Ja córnea de. conejos,

encéfalo de. ratón.o en la membrana corloalantoldea dtl embrión -

de polJo, y el herpesvlrus zoster tiende a no Infectar estos te

jidos. 

Una eJevacJOn en el t1tulo de los anticuerpos especfficos puede_ 

hallarse e~ eI suero del enfermo mediante las pruebas de ftja--

ctOn de complemento y nectraltzactOn (en cultivo de células), la 

Jnmunofluorescencla 1ndlrecta o el anaJJsJs lnmunoJOgJco de enz! 

mas. 

El herpes zoster puede ocurrJr aún en presencia dt concer.traclo· 

nes sangutneas reJatlva~Ente altcs d~I antlccerpo neutrallz~nte_ 

antes del ataque. El papel de la Inmunidad mediada por c~lulas -

se desconoce. 
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TRATAMIENTO. 

La globulina gamma con una elevada tltulaclOn de anticuerpos es

pecificas preparada de plasml mixto de pacientes convalecientes 

de zoster (globullna zoster inmuntzante. GIZ) puede usarse para_ 

prevenir el desarrollo del padecimiento er nlnos con supresión -

Inmunitaria que han estado expuestos a varicela. La globullna -

sérlca lnmunlzante estandar carece dE valor debido al bajo titu

lo de los anticuerpos antlvarlcela. 

En los pacientes con cancer el tratamiento temprano del zoster -

con interferOn ayuda a impedir su generatlzac!O~ y diseminación_ 

a sitios distantes. Cu¿ndo la enferm~dad generalizada ya esta -

preserte, la GIZ e~ de escaso vaJor en Jos pacientes ccn compr~ 

miso Inmunitario. 

La ldoxurldina y la cltarablna Inhiben la replicación de los 

virus In vitro, pero no constituyen un tratamierto efectivo para 

los enfermos. Por el centrarlo, pue(en retardar la recuperación_ 

en los e~fermos con dlsfünci6n Inmunitaria, deprimiendo m~s aún_ 

la respuesta del huésped. 

El arabin6sldo de adenina (vldarabina. Ara-A) ha resultado efec

tivo en los adLltos con neumonfa grave pcr varicela. en los ni-

nos ccn tnmunosupresiOn con varicela y en los adultos con herpes 

virus zoster diseminado. 

tto existe una terapéutica especifica pira el herpes zoster, el -

tratamiento es bAsicamente slntomAticc: se me~ciona el uso de -

soluclon~s sedantes aplicadas c0n ap6sltLS dlrectaw(·nte en las -

lesiones. 



- 4[, -

El uso dE antlhlstamlnlc~s administrados oralmEnte alivian los -

stntomas en el herpes zoster. 

Reclente~erte se dEmustr6 qce el uso de artlvlrales sistémicos -

com~ el acyclovlr Intravenoso, es efectivo E~ el tratamiento de_ 

pacientes lnmuncsupresores ccn ésta enferm~dtd. 

Con respecto a las vacLnos existentes para la varicela zoster, -

se afirma que la vac~na creada e~ Japón contra el vlr~s de la V! 

rlcela tiene ccnslderable éxito y actualmente esta. sujeta a pru~ 

ba en Estados Unidos. Existe alguna preocupación acerca de la -

posibilidad de que los sujetos vacunacos cont1atgan la lnfeccl6r· 

por zoster en la vejez. 

OEFINICION. 

La enfermEda~ de tas Inclusiones cltomegé.llcas, es una lnfecctOn 

generalizada de los lactantes producida pDr la lnf~ccl6n intrau

terina o postnatal reciente. 

Se caracteriza por la presencia de gran~es incluston~s lntranu-

cleares, las cuales se prEsentan er_ lai:: glé.ndL·las salivales, pu! 

menes, hfgado, pé.ncreas, riñones, gl4nclcla~ endocrinas y ocasio

nalmente en el encéfalo. Se presenta principalmente en niños me

nores de 2 añcs de edad. 
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La infecciOn inaparente (asintomatica}, es comOn en la infancia_ 

y en la adolescencia. La infecciOn grave por cltomegaJovtrus se_ 

manifiesta mas frecuente~ente en los adulto! que rectben trata-· 

miento lnmuncsupresor. 

ETIOLOGJA. 

El cttorrcgalovirus pertenece a Ja fa~llla de los herpesvlrus. 

Es un virus que contiene DNA, con un peso molecular de 130 a 

150 mU, con un nOcleo denso central, y una membrana envolvente -

única en el núcleo, perc ccn frecuencia doble membrana alrededor 

del virus en el citoplasma de las células, La e~tructura del --

capsOrrero es p~rPcld~ a Ja del vtr~s d~I herpes simple. Desde -

el punto~~ vtsta mcrfo!Oglco, el cltomegatovJrus es lndistlngu! 

ble de l~s virus del herpes simple. o de la varicela-zoster 

virus. 

El ciclo del crecimlerto del virus e! mat lento, y el virus Jn-

fectante esta mas asociado con las células que el ~erpesvlrus 

slm~Je. 

Todos los intentos para lnftctar animales con citomegaJovirus 

humano han fracasado. Existen dlvers~s citomegalovlrus de Jos 

anlm~les, todos ellos especiftcos de especie en ratas, crtcetos. 

topos, conejos y monos. El vtrus aislado de los monos se ha pod! 

do cultivar tanto en cultivos de células de monos come humanos. 

El cltomegalovlrus humano se rep!Jca In vitre solo en los flbro

blastos del humano, aunque el virus a menudo es aislado de las -
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células eplteJtaJes del nu~sped. 

El virus puede transform~r a tas c~JuJas de crlceto y de humano 

en el cultivo, pero se desconoce si e! orcOgeno fn vivo. 

Los vJrus del grupo citomeg~!lco del hombre ~st~n bien adaptados 

a vlvlr en y con el hombre. La mayor parte de las Infecciones -

son asfntom6ticas. En 10 a 32l de auto~slas en nl~os ne seleccl~ 

nado!, se han encontrado las lnclusJon~s nucleares caracterlsti

cas. El vtrus se excreta en Ja saliva y en )a crlna, también se_ 

ha encontraco en tejido adenoideo de nl~os en buena salud. 

En los tactant~s la enferme~a~ se adquiere ccn9énitamcnte. prob~ 

bleit:ente ccrrc• resultado de la JnfEoCCiOn prlmarla <!('Ja madre du

rante el emtarazo, pudléf1¿05e encentrar las tlplcas células clt2 

megálicas en Jas vellosidades coriOnJcas de la placenta infecta~ 

da. La vta de infecc10n en lactantes mayores, en nlnos y en adu! 

tos se desconoce. 

El virus pUEde persistir cn diversos Organos por largos vertOdcs 

de tle~po en estado latente o como una infeccfO~ crOn!ca. 

La lnfecctOn congénita puede producir ta muerte al feto in utero 

o el sindrome cl1nlco de la enferncdad de las Inclusiones cltom2 

g~licas, con signes de ~rematurJdad, lcterlcla ccn hepatoesplenf 

megalla. p6rpura trombocltopénlca, neumonitis y dano del sistema 

nervioso central q~e pued~ Ir aco~paftadc (C nlcrocefdlla. calcJ

flcacJó~ periventrlcular, coriorretlnltls, atrofia óptica y 
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retardo mental o motor. En un tle~~o se creyó que ésta enfermedad 

invariablemente producla la muerte, p~ro Jos lactantes Que pade

cen la enfermedad pueden sobrevivir a la lnfecctor inicial y --

vivir durarte muchos años. 

Muchas mujeres que hün sido infectadas naturalmente con citomeg~ 

lovlrus en algún momento antes del embarazo comier.zan a excretar 

el virus por la cervlx durarte el Oltlmo trimestre del embarazo. 

En el momEnto CEI pcrto el lactante pasa a través del conducto -

del parto y se Infecta, aunque el posee altos tttulos de antl--

cuerpo materno adquirido transplacentarlamente. Estos lactantes 

ccmienzan a excretar el virus er su orina aproxlmadareente a las 

B-12 semanas de e~~d. Co~tlnOan excretando el vtrus d~rante 

varios años pero contlnOan estando san3s. 

La Infección adquirida ccn cttomegalovlrus es eyt1emadamEnte

comOn y usuaJm(nte lnaparente. En Jos nlnos Ja Infección adqulrl 

da puede producir hepctltis, neumonitis Intersticial o anemia -

hemolltlca. El virus es transmitido por la saliva y la orina de 

los Individuos infectados. Después de adquirir la tnfecclOn, los 

adultos pueden portar el virus pcr m6s dt cuatro semar.as en la -

saliva y por m6s de dos aHos en Ja orina; en los niños, la tran~ 

mlston por medio de la saliva pLede durar varios meses y por la 

orina varios afos. 

Los pacler.tes de cancero con defectos Inmunitarios o aqu~IJos -

qu& estén recibiendo terapé~tlca lnmunosupresora para el trans-

plante dE órganos pu~dtn padecer neumonitis o hepatitis por 
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cftomegaJovlrus y, ocasionalmente, enfermedad gerErtlJzada. En -

tales enfermos pu~de rfactivarse una lnfecciOn lat~rte cuando Ja 

susceptibilidad del huésped ante la lnfeccJOn est! a~mentadt por 

la lnmunosupreslOn. En los enfermos c~n reaccionfs serolOgJcas -

negativas sin evldercla de JnfeccJOn pr·evia por cltomegalovfrus, 

eJ virus puede transmitirse en formh exOgena, por injertos de -

donadores con reaccfonus serolOglcas posltlvas. 

DIAGNOSTICO. 

El diagnostico se puede realizar por: 

AISLAMIENTO DEL VIRUS: EI virus puede aJsJarse de raspados farl~ 

geos, orina, h(gado,adenoJdes, rJnones y Je~cccltos de sangre -

periférica, mediante la lnoculacJOn a cultivos de flbroblastos -

huminos, pero no en cultivos d~ células epiteliales humanas. En_ 

Jos cultive~ h¿bJtualmente se necesita 1-2 semaras para los 

ctmttos cltoJOgicos consistentes en pequenc! focos de células 

hinchadas, redondeadas, translúcidas, con grtnd~s Inclusiones 

intranucleares. La degenerac!On celul~r progresa lentamente y la 

concentracJOr del virus es m!s elevada en el interior d~ la cél~ 

la que en el liquido del cultivo. Es necesaria Ja propagaciOn 

seriada antes de que el virus alcance tftulos eJeva~os. 
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SEROLOGtA:-Los anticuerpos pueden medirse mediante pruebas de -

neutrai izaciOn en cultivos hlstlcos. Puede prepararse un antlg~ 

no soluble fijador del ccm~temerto, de tamano considerablemente 

menor al del virus. a partir de cultives de flbroblastos embrl~ 

narlos humanos infectados. Ta~btén se pue~en demostrar anticue~ 

pos en los sueros human0s empleando la técnica de lnmunofluores

cencla, ptr una varlac!Or. de esta técnica em1•leando nucleos - -

infectados corro antlgeno pera evitar las reacciones ne especifi

cas. 

Es posible hacer un diagnóstico rArld0 de la infecci6~ con citg 

negalovtrus en los lactartes, ccn la ayvd~ del mlcro~coplo ele~ 

trónlcc, puesto que er. la orina estAn presentes grandes cantld~ 

des del virus. 

No existe trata~tento especlficc alg~no. NI la gtobullna gamma_ 

ni los m~dicamentos inhibitorios del virus del DNA tienen efecto, 

No se dispone de medidas es~Eclflcas de cont.rol. Se reco~ienda 

el alslamlerto de recién nacidos con enfermedad gen~rallzada de 

otros recién nacidos. La selecctOn de donadores y receptores de 

transplantes con la pr·ueba del ª"tlcLerpo para el cltomegalovl

rus puede prevenir algLnos casos de trar.s~ls!On ~rlmarla de cl

tomegalovirus. 

Una vacuna de cltomegalovir~s vivo atenuado ha stdc desarrolla

da y ha terldc alg~nos e~saycs cllntccs preliminares. Pero al -

lg~al qce con la vacuna de la varicela zoster, hay preocupación 

acerca de los efectos a Jargc plazo. 
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Los posibles ber.Eficlos y los riesgos de un programd (e vac~n~ 

clOn para prevenir lnfecclon~s congénitas por cltomegalovlrus_ 

requieren estudios ulteriores. 

MO~O~lCLEOSlS lNFECCIOS~. 

DEFlNICION. 

La monocleosls Infecciosa e! ura er.fermedad aguda de los nlnos 

y adultos jóvenes que se cartcte1·iza ~cr fiebre, llnfadenopa-

tla generalizada, esplenomegalla y alt~raclOr. de la fórmula 

leucocitaria con preser.cta de células mcnonucleares (llnfocl-

tos atlplccs). 

ETIOLOGIA. 

El virus de EB (Ersteln-Barr) es el agente causatlv~ ~o )a mo

nonucleosl s Infecciosa y ha sldc asociado c~n el ll11foma de -

e~rkitt, y el carcinorra na&ofarlngec, ya q~~ el virus fuA lnl

clnl~~r.te descubierto ~cr rricro!CC~la electrOn!ca en Lna ~equ~ 

na prvpcrcf6n de célula! pertereclertes a !tneas celularet 11~ 

foblastcide! ccnttnuas derivad~s del llnfoma d~ B11rkltt, ur• 

tumor proplc de la Jnfar.cfa del Afrfca Central. El vlru! EB 

tambl~n ha sido encortrfido en lineas celulares derl~~d~s de 

carcinoma~ nésofartngeos o en leucocitos de sGnsre perlffrica 

de pacientes c0n mo~onucleosts lnfe~ciosa, ~!I co~o lndl~lduos 

ncrméles. 
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El virus EB c~ntlene oui, y ~ste tiene un peso m~lecular de es 

a 105 mu. El virus consiste de una reglón larga de secuencias 

de DNA unidas por numerosas repeticiones de una reglón pequena. 

DATOS CLJNJCOS. 

La mayorta de las infecciones por virus EB son cltnlcamente -

inaparentes. El virus causa mononucleosls infecciosa, la cual 

se caracteriza por fiebre, ganglios linf~ticos y bazo inflama

dos. La cuenta leucocitaria total puede fluctuar entre 10,000-

80,000 AL.1. Los linfocitos y los monocitos se hallan aumentados 

y muestran anormalidades morfológicas. El virus EB puede als-

larse de la saliva durante y despu~s de la mononucleosls lnfe~ 

e losa. 

De 50 a 801 de los pacientes elaboran anticuerpos heterófilos_ 

durante el curso de la Infección. Estos anticuerpos son de -

importancia para el diagnóstico y se titulan por su capacidad_ 

para aglutinar a los eritrocitos de carnero. 

Los pacientes con mononucleosts infecciosa producen antlcuer-

pos contra el herpesvirus EB. los anticuerpos aparecen pronto_ 

en la enfermedad aguda, se elevan al m~xlmo en unas cuantas -

semanas y permanecen altos durante la convalecencia. Los anti

cuerpos dirigidos contra el virus EB persisten por anos. 
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DIAGNOSTICO. 

Existe una tetrada cltnlca fundamental para el dlagnOstlco de -

la mononucleosis infecciosa que se compone de: 

a) Fiebre. 

b) Adenopattas cervlcocclpltales dolorosas con espJeno

megalla. 

c) Stndrome flogOtlco amlgdalofaringeo. 

d) Leucocttosls linfomunocttaria attpica con reacctOn -

de Paul-Bunell Davldson. 

Ademas se cuenta con el dtagnOstlco de laboratorio Que consiste 

en: 

OlOHETRIA HEMATICA. 

En la primera semana encontramos leucopenia debido a la dismlnM 

clOn de granulocitos posteriormente la cuenta leocucltarla rev~ 

la leucocltosls en la cual mas del soi de los leucocitos estan_ 

representados por linfocitos atlptcos y monocltos. 

PRUEBA DE PAUL/BUNELL. 

El suero hacia la segunda semana presenta en forma caractertst! 

ca aglutlnlnas en grado muy elevado contra eritrocitos de carn! 

ro. Esto significa que el virus crea anticuerpos contra los -

eritrocitos de carnero destruyéndolos. 
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TRATAMIENTO. 

los estudios controlados sobre terapéutica con corticoesteroldes 

para la mononucleosls Infecciosa hechos por Bender, d~mostraron 

una clara red~ccl6r en los s1ntomas y la pronta dcsaparlcJón de 

la fiebre. No hubo efectos colaterales indeseables atr·lbulbles_ 

al breve periodo de tratamiento con prednJsolona, se diÓ un 

total de ao mg. en dosis medidas en el primer dla, 60 ng ~I se

gundo dla, 10 mg en los dos siguientes d1as y za mg los d1as -

restantes. Se recomienda tamblé~ r~poso. 

la vacuna para este virus estA en fase de desarrollo, pero al -

Igual que los anteriores se teme por los efectos a futuro. 

CAPITULO 111. 

HERPES DE CAVIDAD ORAL, 

1, MANIFESTACIONES BUCALES. 

En algunos tlpcs de herpes existen manifestaciones caracte-

rlstlcas en la cavidad oral que son de gran utilidad para su 

diagnóstico; y en el caso del herpes simple tipo 1, es exclusi

vamente en cavidad oral. 

MONONUCLEOSJS INFECCIOSA. 

En ~sta las manifestaciones bucales pueden variar desde au-

sencta total de las mismas, hasta hemorragias o signos de 
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estomatitis y gingivitis. 

Las enctas pueden ser dolorosas a la prestOn. estar tumefactas 

y sangrar con facilidad. 

También se han descrito ulceraciones en enctas. 

Se llega a presentar tambl~n tumefacclOn edematosa con as-

pecto gelatinoso de paladar blando y ~vula~ y faringitis. 

Una manlfestactOn oral de vital importancia dlagnOsttca es el -

enantema palatino, caracterizado por peteQulas (manchas de pGr

pura). que aparecen en la zona de untOn del paladar duro con el 

blando. Estas se pueden manifestar en cualquier momento al cabo 

de unos dlas de terminada la segunda semana. 

HERPES ZOSTER. 

Las manifestaciones bucales en et herpes zoster aparecen por 

la lnfecclOn del nervio trlgémlno {zona del trlgémlno). Las te

stones de la mucosa bucal son bastante comunes y es factible -

que haya veslculas muy dolorosas en mucosa vestibular. lengua,

Gvula, faringe y laringe. Estas suelen romperse y dejar zonas -

erosionadas, lo cual es un r~sgu tlplco en cara o cavidad bucal, 

Las testones son unilaterales. Las vestculas tienen una vida -

corta y después se convierten en aftas dolorosas que aparecen -

en cualQuler zona do la mucosa oral, dependiendo de la rarl.e -

afectada del t1 lgémtno. 
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HERPLS Sl~PLE TIPO 1. 

En el herpes simple tipo 1, exl~tun dos tipos de infecciones: 

a) lnfecct6n primaria.- Esta se manifiesta cltnicameote como -

una gingivoestomatltis herp~tica aguda. 

b) Infección recurrente.- Esta se manifiesta como una estomati

tis herp~tlca recurrente o tcmblén como un herpes labial re

currente. 

2. GJNGIVOESTOHATITI~ HERPETICA. 

La infección primaria por el virus del herpes slmpl1! tipo 1, 

ocurre por lo general antEs de quE se alcarcen los tres anos de 

edad; y se presenta en p~rsonas sin anticuerpo~. 

fl periodo de incubación es de 2 a 12 dlas con un promedio rle -

6 6 7, y Luando se presenta a nivel cltnlc~ se ~anlftesta como 

una gingtvoestomatttts herpética aguda, y se presenta después -

de un periodo prodr6mlco do 8 a 24 horas. 

Cltnicamente se pr~senla ~na lnflamucl6n gtnglval rcjlza y dol~ 

rosa, qu~ precode a ta fornucl6n de múltiples vestc~la~ por 

tL~l la cavidad or~l. ql1E dura varios d1as. Las vestculas est~n 

llenas do liquido sérico, y hay sensact6n de prúrlto e htncha-

z6r. al rededcr de éstas; y al romperse dejan úlc€rt~ ccn bordes 

Irregulares cruentas y dolorosas. 
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La Jnfeccl6n primaria es a menudo mas seria que la infección re

currente ya que se acompana también de ulceraclon&s ffi~ltiples -

cuyo tamano es de 1 a 3 mm, éstas son dolorosas, y poseen un - -

centro amarillo grlsaceo con bordes erltematosos. 

Las lesion&s se localizan en la mucosa orofarlnges en su mayorta, 

junto con lesione~ en labios, piel, paladar duro y blando, encla 

y lengua; y ge~~ralmu~te tienen una duración de 7 a 14 dfas y -

sanan sin dejar cicatriz. 

Los stgnos y slntu~~s que se presentan aderras d~ la estomatitis_ 

dolorr.sa incluyen fiebre, Irritabilidad, dolor de ce.beza, dolor_ 

a la deglucf6n, faringitis y IJnfadenopatla regional. 

ETIOLOGIA.- La primera infección por hE·rpes simple casi siempre_ 

se debe al herpes virus tipo 1. p•ro también pueden existir le-

siones orales por el tipo 2, un factor predlsponente péra é~ta -

infección es el contacto con el herpes simple, es~•clalmerte en_ 

el perJodc de veslcula. 

lNFECCION RECURRENTE. 

Esta difiere de la primaria prlmerc pcr la presercJa de anticuer 

pos en suero (lndlcardo exposición prioritaria e tnmunldad); y -

por la Iocalizaclón de las veslculas, las cuales se prEsentan En 

la unión mucocutanea de los labios y piel adyacente (herpes la-

blal recurrente}, y también en la unión gingtval y paladar duro_ 

{estomatitis herpética recurrente). 
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Estas lesiones se autolimitan resolvlér.dcse de 12 a 20 dios, sin 

emthrto e! virus puede p~rmanecer de manera latente entre los -

ganglios nerviosos creneales o pnraesplnales durante anos, elim! 

n~ndose virus en forma Intermitente a lo largo de la! flbris neL 

vlosas. DespLés de recorrer todo el ax6n el virus alcanza la 

piel, y es cuando ocurre la vesiculacl6n. El sitio permanEnte 

del herpes virus simple latente e~ el ganglio trtgémino (neural

gia del trigémtno); y éstas leslo~cs s6lo reapar~cen cutndo las_ 

condtclcnc:s lo permtten. Los virLs lnfectantes puEden str trars

mitldos pcr ned!o de é!tas lesiones; y de la mlsffib manera los -· 

pacJe~tes qLe se encuEntran libres dE le~ioncs pueden transm!tlr 

el vtr1.1s a otr·os. 

El hc:rpes labial rt·currente, afecta a un sector de la pot:laci6n_ 

estimado ertre un 4ú y SCI, ya q~e se prts~nta c~tndo factores -

favorecedores o desencadenantts lo perm~ten. 

Esto puede ser in(~Cldo por ct~tios er el m~dio ambiente externc 

{luz solar), o er. el medio Interno (stress, menstruacl6n, etc.) 

Lo~ factores favorecentes o dtsencadenantes Q~~ reactivan el 

virus pu~den ser urc e varios de lo~ sJgulertes: 

Luz sGlar, trar.st~rnos emoctonalEs, ansle~cd, fatiga, tensl6n, -

traum<1tismc•s, t1anstorncs go:strolntestlnali;s, transtornOs mc:tab~ 

llcos y hcrmonales (menstruo:c!6n, ernbaraz~). trarst~rnos de 

vlas aéreas supEriores, alergias allmLrtdrias o a mud:ca~c:ntos,

enfermudades debilitantes o infecciosas (neumococos, menlngoco-

ccs), y exacerbaciones febriles. 
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Los factores predisponEntes para la estomatitls hErp~tlca recu

rrente. son el trauma, lncluyEndo ta manlpLlac16n der.tal, y 

stress. 

Posterior a una lnf~cct6n prlmarla se producen antlcuerr.os clr

culante~. Co~ ~$tO se supone que el portador adqclere tnmunldad, 

pero se produce tambt~r. sucepttblltda~ pira toda la vtda. 

De!de el inicio do la enfErmedad, comier.zan e producirse antl-

cu~rp~s lnmuntzant~s en la sangre. La producci6n de ~stos es en 

elevadas cantidades por lo que eP el mom~rto de la curación SE 

er.cuEntran en elevadas titulaciones. 

Se ha demostrado qce pueden persistir varios m~ses e &~os p1•ro_ 

no previenen recurrencta; no es explicable la r~accl6n por la -

cual la lnmunuzact6n no es absc:uta, se supone que el virus --

persiste en la fase cllnica tdrdta mediante protecct6n tntrant.· 

clear, stenCo retenido por tos antlcUl·rpos hun•orales hasta que_ 

en un estimulo liberador dls~lnuya la resistencia del organismo 

favoreciendo la virulencia centra la causa excitante. 

En el herpes butal recurrente cr6nlco siempre existen v~slculas 

que son elevaciones supErflclales circcnscrltas que rEpresentan 

un acúmulo subepitellal o intraeplteltal de suerc. 

Las vestcclas son translúcidas, ccn bordos tr1·egularcs de-, -

_pared delgada scbre un~ base erltematosa y est&n llen~s dE lt-

q~ldc transparente o grlsbceo. Est&s vEstculas son generalmente 
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pequenas, bien localizadas y limitadas, su tamaro es aproximad! 

mente dE 2 a 5 mm, y sen de corta duración (24 a 48 hrs.) des-

pu~s se abren debido a una maceración o traumatismo, dejando 

~na GlcEra dolcr~sa de bordes irregul~res poco profunda con 

base amorlller.ta, que se cubre pcr una costra o escara y sana -

sin dejar cicatriz alguna, ccnstituyendo unh de sus c~racteris

tlcas. 

OJAG~~~TJCO. 

Este lo hacemos bas6rdonos en las caracter1stlcas cltnlcas ant~ 

rlor~u~te descritas, respectivas p~ra cad~ tipo dE herpes. 

Adem6s existen diferentes tipos d~ diagnóstico pEra la detec--

ci6n del virus del herpes simple tipo 1 y 2, que incluyen lo~ -

slguier.tes. 

') Aislamiento del virus. 

b) Serologta. 

e) Biopsia. 

d) Cltologta. 

•) El método de lnmunofluorescencla. 

(stos métodcs fuErcn descrlt~s en el capitulo antErlor, pcr lo 

que sólo describiré nuEva~unte la t~cnica d~ lnmunofluorescen-

cia, Qce como ya SE mencionó anteriormente es la m~! slm~le 

para la detección dEl virus, y ta~btér la m~~ rápida. 
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En éste método se rea!Jz~n en Jamlnlllas lm~reslones y secciones 

crl6st6tlcas que deben estar btjo la ca~~cld~d de los anttcuer

pcs para fijar sus propias prctelnüs vJrales; ésta técnica re-

quiere de un microscopio de ultravioleta q~e permite que las 

sustancias fluorescentes naturales que existan er el cuerpo 

puedan descubrirse er. cortes hlstol6glccs. pudiendo errplear al

gunos colorantes fluorescentes que puedan utilizarse dlreCtílme~ 

te para combfn¿rse do manera selectiva con deterrrintdos com~o-

nentes especlflcos del cuerpo, de ésta mon~ra se pcdr~n Identi

ficar er. los cortes por su fluorescencia. 

Para 1~ reallzacJ6n de ésta técnica son necesarias dos ccndlcJ~ 

nes: una fuer.t~ de luz ultravioleta. y un filtro capiZ de Impe

dir que la radiación ultr·avloleta que Incide sobre la l~mln¿, -

alcance y leslon~ el ojo observa~or. 

El microscopio de fluor~sconcla ayuda a la localización Jntrac~ 

lular de cterta~ células asf como su migración a los tejidos. 

Esta t~cnlca se basa en la presencia de una mücromolécLla extrA 

fta que es el anti geno (virus dC'I hl~rpcs), é~·te se JntrodLce en_ 

el organismo hact~r.dolo reacclon¿r formando un anticuerpo, q~e_ 

a su vez reacciona con el antlgeno, y pcr medio de é~ta técnica 

se trata de accplar sustanLJas íluorescent~s a anttgonos y ant! 

cuerpos sin q11e éstos pierdan str capacidad de rEaccton11r er,tre_ 

st. En la primEra etapa se sum~rge el corte hlst~l6g:co del 

tejido qu~ est~ prcdLclendo el anticuerpo en una soluct6n del -
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anttgeno utilizado ptra prcv~car Ja formccl6n de anticuerpos.

El anttg~no se un~ a laE células qce est!n forn~n~c el antJ--

cuerpo es~ectflco, y despQes se lavar los cortes para eliminar 

el a~ttger.o que n~ se ccmtlnO con el anticL~rpo. en la segunda 

etapa se sum~rge la prepbraclOn en una sclucl6n dE anticuerpo 

previamente unido con un colorante fluorescente y este antt--

cuerpo fluorescente a su vez se une al art1geno qLe estaba ad

herido a las células prtducttras de articuerpos para el mismo_ 

anttgeno, as1 se Identifican las células que tienun urldaE a -

ellas anticuerpos fluorescentes 

TRATA~IEt.10. 

Cc~10 ya se habla desc1·ito anteriormente, exlsten inflnidod de -

tratamlent~s pera el herpes simple, pero ést~s no s~n especlfl

cos por lo que ne d~b~n utllizPrse, y~ que el vlrt.s del herpes_ 

slmple EE e! prt~urc qce tiene un qulmloter~ptco es~ectftcc: -

la ldoxurlnc (5 yodo-2'-desoxturldlna JUDR). 

La acción de la IUDR, ccrLlste en interferir la slntesls d~I -· 

!cldo rtbor.ucléicc, logrando ccn é!to la lnhlblctOn de la mLll! 

pllcac!On del vlrl,s. 

Reclente~ente han sido descubiertos nuevos nucle6sldos an!logcs 

a la lUDR qL•e son extrem11damur:te activos contra algunos herpesvirus in 
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vltro. y muestran muy baja toxlcldtd en el hombre, éstos son el 

acyclo\lr (acicloguanoslna) y la bromovlnlldloxiuridina. 

AmLos nLcleOsfdos no pu~den ser m~tabcllzado! por las células 

normales, no se incorporan al interior d~I ONA celular, ppro -

pe~etran en forma selectiva al Interior del DNA viral, volvien

do no funcional al g~nc~a. Ambas drogas han d~mo~trado s~ efec

tlvlda~ en las inf~cclones agudas por hPrpesvlrus. 

La terapia d~ Acyclovlr en cApsula es tal vez la prlmbra tera-

pla especifica p~ra her~PS simrle cutAnea localizadc, La dosis 

usual e~ de 2 a 4 mg/kg al dfa. 

La terapia ccn acyclovlr debe ser reservada p~ra nlnos Inmunes~ 

presores, o aquellos con hbrp1•s simple primario severo. 

Blyth y colaboradores demostraron qr.:e el tratamiento slstémfcCI_ 

con acyclovlr d~ una ser·te ~E lnfecclonbs rgcur1·entes er rato-· 

nus, no redujeron la lncidercla d~ latencia, o adelantaren Jas_ 

lesiones recurrertes en les m:smc' Culndc el tratamiento f~é -

suprimido. 

Otro tratamiento descrito es el uso d~I complejo Acldo ascOr--

blco bloflavlna soluble en agua para el tratamierto del herpes 

labial recurrente; se ha observado que éste disminuye el c~adro 

cllnlco de la enf~rmbdad, 

El réglmer terapéutico es mAs efectivo cuando se Instituye al -

lnJclo del periodo prcdrOmico del proceso Jnfeccloso, obs~rván-
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dose una ccnslderable dtsmlnucl6n en la durabilidad de los stntQ 

mas subjetivos del dolor y la reducción de la Incidencia en los 

sfntomas objetivos de Ja ftrmnct6n de vestculas y la ruptura de 

la membrana vesicuJ~r. 

La dosis terapl!i.:tlca e.s de 600 rr·us. de complejo ~cfdo asc6rblco_ 

bloflavlna disuelto er asua tres veces al dfa por tres dfas des

pués del reconccfmlento de lo! slnttmas. No se repcrtar·on reac-

cfo~~s a~versas er ninguno de los pacientes. 
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CONCLUSJONES. 

1.- Lo~ vlros son ~sentes Infecciosos, caracterizados corre los_ 

microorganismos mas pequenos en la e~cela zoclOgica, 6!to!_ 

son parastto! Intracelulares otligados q~e derivan er.ergla_ 

excluslva~~nte del m~tabollsmo de las c61ul~s que Infectan. 

2.- Existen dif~rentes tl~os de claslflcaclon~s para les virus 

En general, sin haberse establecido una sola, p~ro pira el 

herpes se clasifican de la sig~lerte mLn~ra: 

1.- Virus tipo 1 del herp~s simple (oral). 

2.- Virus tipc. 11 del herpes slm~.ie (genital). 

3.- La tt·ansm!slO~ d~ los virus pue(e ser: 

a).- TransmlslOn directa de persona a person~ por ccntacto. 

b),- TransmlslOn por asoclaclOn lntlmfl ccn un ~c1rt.ador por_ 

allmertos o bebidas. 

e).- Trans~ls!On por mord~d~ras (rabia). 

d).- Trans~lslOn por ur. artrópodo transmls~r (arbovlrus). 

e).- Tr~rs~lslOn pc•r gctltas de flujo bucal o nasal al 

medio ambiente hGm~do. 

4.- El herpesvlrus puede pro(uctr diferentes entldade~ clfnlcas: 

1),- Tipo I (oral), 

a) Primario. 

b) Secundarlo o rec~r1·ente. 

2).- Tlpc JI (genital). 
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5.- La lnfecct6n primaria cc~rre regularmunte antes dE los 

3 anos de ed~d. acnque ta1rt.tén se pUE:dt• mun 1 fe!>tar en la 

edad adulta. Esta inf~ccl6n es a menudc rr!s serla q~e la -

ir•fE:cct6n recurrente; y la mayorta dE las les Iones se loe-!!_ 

llzan en ta mucosa orofaringea junto ccn leslonEs e~ 

labios, piel, paladtr duro y blando, encta y lengua. 

6.- La lnfecct6n prtmtrla ocurre en p~r!onos sin antlc~erpos,

Y la recurrer:te en personas con antlcu~rpcs (portadcr~s). 

1.- La lnfeccl6n recurrente difiere d(o la primaria pcr la ---

local lzact6n de las vestc~las, qce por lo general se pre-

sentan en la unl6n mucocut!nea de los labios, ésta afecta_ 

a un 50'1 de la pt•blacl6n, cuando factores dt·sencadenantes_ 

lo permiten. 

8.- El herpes genital se caracteriza por lesiones vestculoulc~ 

ratlvas dEl pene en el hcmbre o d(ol cérvtx, vulva, vagina_ 

y perineo er: la mujer, en éstas la enfern.t=dad ~U(odt- perma

necer asintom!ttca. 

9.- La Infección a~qLiere im~ortar.cla durante el embaraz~. ya_ 

qUE El fE:tO se puEd~ Infectar en cualquier momento de éste. 

Y también puEde adquirir lnfecctonl!S c~tr.d~ pasa a través_ 

del canal d~l parto. 
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10.- Para establecer un diagn6stlco, ademas de las c~ractert~ 

tlcas cltnlcas se cuenta con dlferer:tes prlieb~s de labc

ra~crlo; la técnica ~as simple y raplda para l~ detec--

cl6~ d~l virus es la de inrrunofluor~scencla. 

11.- Existen Infinidad de tr·atamientos, pero los m6s es~eclfl

cos son: 

a). La ldoxurldlna ( 5 yodo-2 1 -desoxturldlna IUDR); su -

acclOn consiste en Interferir la slntesls del acldc -

rlbonucléico; y ast la lnhlblcl6n de la multlpltca--

cl6n del vtri:s. 

b). Acyclovtr (acicloguanoslná), ésta vuelve no funcional 

al genoma, y la dosis usual es de 2 a 4 mg/kg al dla. 

12.- El hur~~s zoster y la varicela, se relacionün, ya que --

an1bos padeclmler:tos son c.::usados pc1r el m:smo virus. La 

varicela e! lA enfernedad agudt q~e se pre~enta despué~ 

d~l ccnt~cto prlmlrlo con el virus, mle~tr·as que el 

zoster es la res~u~!ta del hué!p~d ante la reactlvacl6r 

del virus de la varicela (latentla). 

13.- Lo! anttger:os virales intracelulares putdcn demostrarse -

mediante la tlnci6n de tnmunofluorescencla. 
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14.- No existe un tratamler.to espectflco ptra el herpes zoster, 

es bAslcamente slntomAtlco. 

15.- El cltomegalovlrus es una 1nfeccl6n generaltz~dt de los -

lactar.tes q~e SE caracteriza pcr la presencia dt tnclusl~ 

nes en las glArdulas salivales y órganos vJtales de Jos -

mismos. No existe tratamiento especifico para ~ste, ni se 

dispone de m~dldas especificas de control. 

16.- Los posibles beneficios y riesgos de un pro~ra~a de vacu

nacl6~ para prevenir infecciones congénitas por citomega

lovirus, requieren estudios ulteriores. 

17.- La mcnonucleosls Infecciosa es una e"fermcdad q~e se ca-

rtcterlz? por fiebre, 11nfadenopat1a gen~rtllzada, esple

nomegalla y alteracl6n de Ja f6rm~la leucocltarla con --

presencia de célul~s monon~ctearas, el agente causatlvc es 

el vlr~s d~ E~steln Barr. 

18.- Los estudios controlados scbre trata~lento con ccrtlcces

teroldes p~ra l~ rnuncnucJeosls lnfEcctosa hec~os pcr 

Bender, demostraron una clara reduccl6r. en los slntomas -

y la pronta desar~rJcJ6n de la flebr·e. 
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