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INTRODUCCION

Dentro del grupo de enfermedades que pueden afectar al
Odontdologo, por contagio del paciente en la prdctica dia-
ria de su profesidn, tenemos en orden de importancia pero
no de frecuencia enfermedades tales como: E1 sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA), Hepatitis en general

y el Herpes.

Mucho se ha avanzado en el conocimiento de estas enferme-
dades infectocontagiosas. Los estudios actuales sobre 1la
epidemiologia y los trastornos clinicos y subclinicos de
las mismas estan basados en sintesis de observaciones
clinicas y estudios descriptivos; asi como en investiga-
ciones analizadas para comprobar las hipdtesis generadas

por los métodos resefiados.

Nuestro proposito en este trabajo es presentar una infor-
macidon concerniente a todos los aspectos de las patologias
anteriormente mencionadas; basados en resultados de estu-
dios realizados por clinicos y cientificos de todo el

mundo.



Mencionaremos una sintesis del SIDA, hepatitis y herpes;
iniciando por la definicién, etiologia y demds aspectos

hasta 1legar al tratamiento y prevencion.

Como el estudio de todas las enfermedades transmisibles
es muy extenso, nos dedicaremos solo a unas de las mas

graves.



1 SIDA
1.1 DEFINICION

(Sindrome de inmunodeficiencia adquirida). Es una enferme-
dad caracterizada por un defecto en la inmunidad celular,
que disminuye la resistencia y defensas del organismo, en

quienes no habian tenido una causa que lo explique.

ET sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) se reco-
nocidé por primera vez en 1981 y se definié como wun cuadro
clinico peculiar consistente en una infeccidn por gérmenes
oportunistas, neoplasia, o ambas alteraciones, todo ello

asociado a una inmunodeficiencia inexplicable.
1.2 ETIOLOGIA

La identificacion de los hombres homosexuales como grupo
de alto riesgo del SIDA y la evidencia acumulativa para
la difusidon del SIDA por un agente transmisible, 1levd a

investigar varias etiologias comunes a este grupo. Entre



vaginal, nd6dulos linfaticos, fluido espinal y tejido de

cerebro de pacientes con infeccion de VIH.

1.3 EPIDEMIOLOGIA

ET origen del SIDA ha suscitado considerables efectos de
caracter social, politicos y econdémico. Aunque es posible
que nunca llegue a explicarse la epidemiologia del SIDA y
su epidemia, el momento clave en 1o que respecta al ori-
gen del sindrome bien puede ser el descubrimiento del
VITH-III o un virus intermitente ligado a este entre al-
guno de Tos habitantes de Tas zonas rurales mads pobres,
mas aisladas del Africa Central Oriental, entre los que

la forma adulta del SIDA clinica es desconocida.

Los estudios de estas zonas han demostrado que el sarcoma
cldasico de Kaposi no se asocia con anticuerpos anti-VITH-
ITI, aunque algunas tribus limitadas geograficamente, po-
seen estos anticuerpos, con una prevalencia de seroposi-

tividad es mds frecuente entre los individuos mas pobres
que habiran Tlaszonas mas ruralizadas y, asi mismo, entre
los nifios, descendiendo a valores relativamente bajos en
la adolescencia y aumentando mas tarde durante la época

adulta.



ellas se implicaron agentes viricos como el virus de la
hepatitis B (VHBO) el virus de Epstein-Barr (VEB), el ci-
tomegalovirus (CMB), sustancias quimicas como el nitrito
de amilo, "sobrecargas antihigiénicas" por las infeccio-
nes repetidas a la exposicidon al sémen y reacciones auto-
inmunes al esperma o a los antigenos Tleucocitarios huma-

nos y otras causas.

En primer lugar existian considerables pruebas epidemiolod-
gicas que implicaban a un agente transmisible como causa
de la enfermedad. E1 segundo argumento a favor de la etio-
logia virica era la depresidn selectiva de los linfocitos
0KT,/Lev 3a + (fenotipo helper o inductores) que constitu-
yen el denominador comin entre los pacientes con enferme-

dad.

Ninguno de Tos agentes conocidos, excepcidn de una fami-
lia de retrovirus humanos contropismo por una poblacidn

de linfocitos T descubiertos anteriormente y denominado
virus de la leucemia/linfoma T humano (VITH), poseia este
tipo de tropismo por una poblacidon de Tlinfocitos T y de
su naturaleza transmisible, existian otras razones para
considerar que el candidato nimero 1 como agente causal
del SIDA era un miembro de Ta familia VITH. Entre ellas
incluian las propiedades inmunosupresoras ya conocidas pa-
ra otro de 1os miembros de Tla familia, la prevalencia al

4



VITH-I, junto con el SIDA, en Africa y el Caribe, y el
precedente en gatos de la existencia de un retrovirus, vi-
rus de la leucemia felicemia como una deplecidn de otras

(inmunosuprension).

En 1983 M. Popovic logrd en el laboratorio del punto de
partida fundamental que condujo a la identificacidon de

VITH-III como agente causal del SIDA.

E1T VITH-III pertenece al grupo de los retrovirus que es-
tan caracterizados por la habilidad de transferir su in-
formacidon genética hacia el ADN de la célula huesped, una
vez infectado, el huésped va a alojar el virus por el res-

to de su vida.

Después de infectar la célula, el genoma del virus es in-
corporado al DNA del huésped. Cuando se replica, el geno-
ma del virus madura con el citoplasma celular y es expul-
sado de Ta célula a través del proceso de brotadura, o el
virus es liberado seguidamente de la lesis de la célula.
E1 virus extracelular libre puede entonces infectar a

otras células del individuo.

E1 VITH-III ha sido aislado de los linfocitos en la san-
gre periférica, células del hueso medular, en el plasma,

sémen, orina, leche de pecho, lagrimas, saliva, secrecion

5



1.4 TRANSMISION

Se esparce predominantemente por contacto sexual o por
sangre o productos de la sangre. La gran mayoria de 1los
pacientes con SIDA son homosexuales y la relacidon anal

se considera como el medio primario de transmisidn. Pocos
pacientes han contraido SIDA a través de contactos homo-
sexuales y estos casos la enfermedad ha sido principalmen-
te transmitida por el hombre a la mujer. La transmisidn a
los recipientes de productos sanguineos ha sido reportada
en un nimero de casos. No obstante, la mayoria de los pai-
ses han introducido un estudio de toda la sangre donada y
de los productos de la sangre. Se ha introducido el ca-
lentamiento de los productos de la sangre. E1 riesgo der
contraer SIDA por las transfusiones de sangre o de sus
productos, es extremadamente bajo si se siguen las ins-

trucciones de estas precauciones.

La transmisidon del VITH-III entre grupo de drogadictos se
supone que ocurre a través de la sangre por compartir agu-
jas contaminadas. La infeccidn presenta un problema sig-
nificativo en algunas ciudades norteamericanas (N. York)

y algunos paises europeos (Espafia, o Italia).

E1T SIDA puede esparcirse verticalmente de madres infecta-

das a sus hijos debido a la transmisidn intrauterina o pe-

7



rinatal.

1.5 MANIFESTACIONES MORFOLOGICAS DE SUPRESION INMUNOLO-
GICA

Se ha observado linfadenopatia generalizada persistente
no atribuible a causas identificadas precisamente en pa-
cientes susceptibles de contraer el SIDA. E1 sindrome de
linfadenopatia cronica constituye una fase prodrdmica del
SIDA y se produce en ausencia de infecciones oportunistas
conocidas y antes de la aparicidon de sarcoma de Kaposi o
de Tinfoma. Las biopsias de ganglios linfaticos agranda-
dos revelan una hiperplasia folicular reactiva inespecfi-
fica, con frecuencia permanente desarrollada. Se conside-
ra que estas lesiones de 1os ganglios linfadticos constitu-
yen una posible reaccidn inmune al agente etioldgico del
SIDA. Este estado de los pacientes puede ser por lo demds
asintomdtico, o hallarse definido por distintos sintomas
generales, tales como fiebre, pérdida de peso, malestar
general, diarrea, y candidiasis oral. Ademds de las com-
plicaciones infecciosas y malignas del SIDA. Se ha obser-
vado fenomenos autoinmunes, tales como pidrpura trombocito-

pénica y anemia hemolitica continuamente.

En el pre-SIDA y el SIDA, Tos ganglios linfdaticos corres-

ponden a subtipos histopatoldgicos diversos: Hiperplasia,

8



deplecion parcial, colapso.

Dada la frecuencia con que aparecen 1os muchos de estos

enfermos anemia periférica, trombocitopenia, linfopenia y

neutropenia progresiva, resulta especialmente interesante

la histopatologia de la médula Osea.

Anomalfas morfoldgicas no neopldsticas de T1a médula Osea:

1,

Hipercelularidad moderada.

Aumento de Ta relacidon mieloides, eritroide secundario
a hiperplasia de elementos mieloides inmaduros y a la
reduccidon de los precursores eritroides.

Hiperplasia linfoide

Plasmocitosis variable.

Hiperplasia megacariocitica

Aumento del depdsito de fibras de reticulina.

.6 SINDROMES CLINICOS FRECUENTES

6.1 Neumonia difusa

Es el proceso comprometedor mas frecuente en los pacientes

con SIDA. En un principio presentan una tos poco acusada y

radiografias de tdorax y presiones arteriales gaseosas nor-

males o casi normales.



1.6.2 Fiebre

Asociadas a infeccidon, tumor o tratamiento medicamentosos,
pero a menudo resulta dificil detectar la causa de la fie-
bre y esta puede persistir pese a haberse iniciado ya el

tratamiento contra el patdgeno identificado.

1.6.3 Diarrea

Los pacientes se quejan de deposiciones frecuentes con re-
torcijones o sin ellos, asi como con tenesmo, moco o Ssan-
gre. Otros pacientes presentan una diarrea tan intensa vy
asociada a nauseas y vomitos tan violentos que el pacien-
te queda incapacitado por la pérdida de peso y la inani-

cion.

1.6.4 Trastornos del sistema nervioso central

Se detecta demencia progresiva sin lesiones focales, me-
ningitis. En la biopsia del cerebro se encuentra una en-
cefalitis inespecifica. Los pacientes pueden presentar en
un principio trastornos cognitivos, ataques o déficits fo-
cales motora o sensoriales, el diagndéstico diferencial in-

cluye toroplasmosis, linfomas, criptococoma y tuberculoma.

10



1.6.5 Linfadenopatia generalizada

Se presenta con especial frecuencia en 1os grupos de ries-
gos de SIDA antes del desarrollo de una infeccidon o tumor.
Esta linfadenopatia persiste a menudo una vez establecido
el diagndostico de SIDA, estando indicada la biopsia del

ganglio sospechoso, que por 1o demds resulta doloroso y

se halla aumentado de tamafio.

1.7 COMPLICACIONES

La mayoria de Tos pacientes con SIDA acaban presentando
miltiples infecciones de cardcter oportunista y fallecen
a consecuencia de ellos, aunque el sarcoma de Kaposi y el
linfoma del sistema nervioso central pueden ser las mani-
festaciones mas destacadas del SIDA en 1o que a morbili-
dad se refiere, son escasos 1os pacientes que mueren como
resultados directos del tumor, en la mayoria de Tos casos
la muerte se debe a una enfermedad infecciosa. Por otro
lado las victimas del SIDA se hallan expuestas a un mayor
riesgo de cancer. Asi pues el aumento referido del cancer

en los casos de SIDA no es inesperado.

11



1.8 DIAGNOSTICO

Existen tres criterios para detectar la infeccidn con VIH:

- Deteccidon del virus mediante cultivo.

- Deteccidon de antigenos elaborados por el virus y presen-

tes en la sangre.

- Deteccidon de anticuerpos especificos contra el VITH que

produce el sistema inmunitario de la persona infectada.

Existen dos pruebas:

- Prueba de ELISA (valoraci6n por enzimas unidas a inmuno-
absorbentes); reacciona a la presencia de anticuerpos en
la sangre donante, mostrando un color mds intenso cuando

hay mayores cantidades de anticuerpos en el suero.

- Prueba de Western-blut: También permite detectar anti-
cuerpos. Esta es mas costosa y exige mayores conocimientos

practicos.

La radioinmunoprecipitacidon y la radioinmunovalorizacidn
se pueden convertir en pruebas sensibles y especificas em-
pleando antigenos de titulo o mercaje muy alto, pero exi-

12



gen personal id6neo e implican el uso de radioactividad.

Los nuevos métodos mds prometedores serdan la introduccidn
de técnicas de anticuerpos fluorescentes para detectar
linfocitos T4 infectados y proteinas viricas, basandose
en la captura de antigenos o en la activacidn de trans-

criptasa inversa y la sintesis del DNA del VIH.

1.9 PREVENCION

1.9.1 Recomendaciones del Servicio de Salud Pidblica

Las recomendaciones del servicio de Salud Piblica para

prevenir la enfermedad son:

- E1 contacto sexual debe ser evitado con personas conoci-

das o sospechosas de SIDA.

- Como medida temporal, los grupos de alto riesgo deben

abstenerse de donar sangre o plasma.

- Excluir la sangre que tenga alta probabilidad de trans-

mitir el sindrome.

- Los médicos deben ser estrictos en las indicaciones pa-

ra transfusiones.

13



- Los pacientes hemofilicos deben ser manejados con pro-

ductos sanguineos seguros para su salud.

- Evitar la promiscuidad sexual.

1.9.2 Recomendaciones para la Prdctica Odontoldgica

Cuidadosa historia médica, uso de guantes, mascara, lentes,
bata, las manos deben lavarse entre paciente y paciente,
0 luego de tocar objetos contaminados por sangre o saliva

de otros pacientes.

Los trabajadores de salud dental que tengan lesiones exu-
dativas o dermatitis deben frenarse del cuidado directo de
pacientes y de manejar equipo dental del paciente hasta

que su condicidn mejore.

Numerosos estudios han mostrado que el virus es inactivado
por muchos desinfectantes como: Idéforos, hipoclorito de
sodio, fenol y glutaraldehidos. Por supuesto estos son so-
lo desinfectantes; deben tomarse las medidas adeduadas com-

pletas para una completa esterilizacion.

1.9.3 Los profesionales deben protegerse

La baja incidencia de infeccidn accidental en nada minimi-

14



za la absoluta necesidad de tomar medidas precautelativas.
Para médicos, odontdlogos, enfermeras, laboratoristas y
todo el personal auxiliar y de ambulancias y cuerpos de
bomberos en contacto directo con pacientes con SIDA, o ma-
terial que sospecha que esta contaminado, hay una serie
de medidas que deben tomarse y cuyo cumplimiento debe exi-
girse. A los odontélogos se les recomienda el empleo per-
manente de guantes, aun para la limpieza dental rutinaria.
Como en el caso de la hepatitis viral. Se impone manejar
todo el material de laboratorio con especial cuidado. Las
precauciones deben incluir el material contaminado que

sea desechado o que vaya a ser usado de nuevo.

No debemos caer en alarmismo o histeria colectiva, pero
hay que recordar que encaramos una enfermedad fatal para

la cual no hay tratamiento en el momento.

Guardadas proporciones podemos hacer un paralelo con la
hepatitis B. Recordemos que el personal médico y paramédi-
co presenta una incidencia muy alta de sero-positividad,

para esa enfermedad viral, que se transmite de una manera
similar al SIDA (sangre y sexo). El1lo impone precauciones
especiales con relacidon al SIDA de parte del personal mé-

dico y paramédico.

Estudios realizados en hospitales de New York y San Fran-
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cisco revelan que 1os médicos que asisten a pacientes con
SIDA, con frecuencia acusan ansiedad y pesadillas relacio-
nadas con el temor de contagiarse. La ansiedad es mayor
en los hombres que en las mujeres y disminuye segin la ex-
periencia clinica del individuo. Se proponen estudios y
programas que se destinen a analizar y remediar el impac-

to emocional del SIDA en los médicos y personales afines.

1.10 ACTUALIZACION DEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

E1 grupo de trabajo cooperativo sobre la Azidotimidina
(AZT) publica Tos resultados del tratamiento de 282 pa-
cientes con SIDA, y reveld una disminucidon en la mortali-
dad y la frecuencia de infecciones oportunistas. También
se encontrd evidencia de un aumento, estadisticamente sig-
nificativo,en células CD4 o linfocitos Tys en paciente
que recibieron AZT. La AZT, Retrovir o Zidovudine, es
una droga efectiva, pero con efectos secundarios como de-

presion de la médula 0sea.

Es un tratamiento paleativo, no curativo, mejora la cali-
dad de vida, prolonga la superviviencia, disminuye la mor-
talidad. Los efectos tdoxicos, y la limitada experiencia
que se tiene con la droga, exige cautela con el uso de la
AZT. E1 altisimo costo de la medicacidn, constituira un

factor limitante de su uso.
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2 HEPATITIS

2.1 DEFINICION

E1 término hepatitis significa literalmente: cualquier le-
sion inflamatoria del higado. Esta puede ser aguda o cré-
nica, alcohélica, medicamentosa, crdnica en la enfermedad

de Wilson, hemacromatosis y la enfermedad biliar.

2.2 HEPATITIS POR VIRUS

Es una infeccidon aguda de etiologia virica que se caracte-
riza por una inflamacidn hepatica difusa con extensas

areas de necrosis hepatocelular.

Desde hace largo tiempo se conocen dos formas de hepatitis

virdsica a saber:

La hepatitis A: antes 1lamada "Hepatitis infecciosa" y Tla
hepatitis B: que recibia el nombre de "Hepatitis por sue-
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2.2.1 Hepatitis A

Tiene periodos de incubacidn breve, en promedio de un mes.
se presenta de manera epidémica. E1 poder infectivo de

los materiales desprovistos de bacterias procedentes de
pacientes afectados y la aparicidn de anticuerpos protec-

tores.

Es mas frecuente que la B, pero se sabe menos acerca de
la hepatitis A. En la actualidad es una enfermedad relati-

vamente desconocida.

Se propaga por via bucal-fecal pero no hay motivos para
que no pueda ocurrir también transmisidn purenteral. El
periodo de incubacidn es mas breve, varia de dos a seis
semanas. La hepatitis A a menudo ocurre en epidemias en
poblaciones cerradas, por 1o cual se 1lama a veces "hepa-
titis epidémica". También es la clase de hepatitis que
guarda relacidn caracteristica con ingestidon de afmejas y
ostras contaminadas, o ingestidon de agua contaminada. Lo
mas probable es que casi siempre produzca enfermedad agu-

da que cura espontaneamente.
2.2.2 Hepatitis B

La incubacidn es mas duradera por 1o regular de dos a tres
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meses. La hepatitis particularmente la de la B1 va segui-
da de alguna de estas tres clases de expresidn, que abar-

ca una amplia gama:

1. Hepatitis aguda:

- Manifiesta con ictericia, fiebre y malestar

- Subclinica (hepatitis aniclérica)

2. Hepatitis cronica

- Patente (hepatitis cronica activa)

- Subclinica (hepatitis crdnica persistente)

3. No hay dafio hepdatico

- E1 virus es depurado, posiblemente por el aparato gastro
intestinal, sin viremia.

- Aparece estado de portador.

Los nuevos conocimientos sobre la hepatitis B comenzaron

al descubrir Blumber y colaboradores un antigeno Australia,
que resultd marcador especifico de la hepatitis B. En la
etapa ulterior, Dane y colaboradores descubrieron una par-
ticula esférica de 42 mm, en el suero de pacientes de he-

patitis con antigeno Australia; es muy probable que la

19



particula de Dane sea el virus completo de la hepatitis B.

El HBS Aq (antigeno de superficie de hepatitis B) sigue
siendo marcador importante de la hepatitis B, que se ad-
vierte facilmente en el suero de sujetos con esta enfer-
medad. También en casi todos los liquidos corporales, en-
tre ellos la orina, sémen y saliva. En cambio particula
completa de Dane es mds diffcil de descubrir en el suero.
En fecha reciente se descubrid un nuevo antigeno precipi-
tante, que guarda relacidn con la hepatitis aguda destina-
da a progresar a hepatitis crénica o a cirrosis, pero su
importancia no es patente ya que las investigaciones son
recientes. Quiza el dato mas importante que resulté de
estos tipos antigénicos es haber descubierto portadores
asintomaticos que han emigrado en la nifiez de una regidn
geografica a otra y muestra el factor determinante "r" &
"w" (manifiestan variaciones geogrdficas pues "w" es mas
frecuente en paises occidentales y "r" en el oriente) del
Tugar natal. Ello indicaria que el estado de portador sue-

le aparecer en etapa muy temprana de la vida.

Se considerd que la hepatitis B se transmitia sélo paren-
teralmente, por transfusidon de sangre infectado o por el
uso de agujas contaminadas. Hay algunos datos de transmi-
sidn venérea, pero probablemente tenga mayor importancia

la transmisidn bucal por estornudos, tos o besos.
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2.2.2.1 Infeccidn por virus de la hepatitis B

1. Los pacientes pueden presentar hepatitis aguda mani-
fiesta; en etapa ulterior del periodo de incubacidn; apa-
rece en el suero HBSAq, DNA polimerasa y anti HBC que pro-
babTemente correspondan a los perfodos de viremia y repli-
cacidon virdsica activa dentro del higado. La polimerasa

de dacido desoxirribonucleico desaparece en una semana;
HB Agq en 12 semanas y el titulo de anti—HBS solo aparece
después del ataque agudo. En nidmeros desconocidos de in-
dividuos ocurre hepatitis aguda subclinica. Hay datos de
que es dos veces mas frecuente que la hepatitis manifies-
ta. Puede ser sencillamente una forma benigna aniclérica
de hepatitis aguda que cesa rapidamente. Sin embargo pue-
de sobrevenir hepatopatia cronica, y en realidad, se con-
sidera que es mas probable que dependa de infeccidn sub-
clinica que de hepatitis aguda manifiesta. La enfermedad
subclinica que persiste es particularmente probable en
pacientes de trastornos inmunoldgico, como ocurre en en-
fermedades linfomatosas, insuficiencia renal crédnica 0

tratamiento con fadrmacos inmunosupresores.

2. En aproximadamente 10 por 100 de los pacientes de he-
patitis B aguda patente, ocurre enfermedad crdnica, gene-
ralmente hepatitis cronica persistente o hepatitis croni-

ca activa, cabe suponer progreso a la enfermedad <cronica
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cuando Ta concentracidon sérica de HB,Aq no desaparece en
un periodo de dos semanas. La hepatitis crdnica es par-

ticularmente probable cuando hay un defecto inmunoldgico.
La hepatitis crdnica neonatal transmitida cuando la madre

experimenta hepatitis cerca de la fecha del nacimiento.

3. Los portadores asintomaticos de HBSAq forman 0.1 por
100 a 0.8 por 100 de la poblacidon normal en Estados Uni-
dos. La frecuencia es mayor entre familias de portadores
con aproximadamente 7 por 100. En regiones tropicales, el
porcentaje de portadores asintomdticos es mayor que en Es-
tados Unidos. Quienes se ponen en contacto con el virus
de la hepatitis B en etapa temprana de la vida tienen ma-
yor probabilidad de tornarse portadores, al igual que
quienes exponen repetidamente al virus, como 10s narcoma-
nos. En la mayor parte de estos casos, no hay datos ni de

enfermedad hepatica subclinica.

2.2.3 Morfologia

Al microscopio 1os cambios morfoldgicos de la hepatitis A

y B son idénticos.

A1 comenzar los sintomas, aparecen los signos clasicos de
la hepatitis por virus, el higado pesado, hinchado y ten-

so, tincidn amarilla mds o menos importante. Hay tres da-
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tos histoldgicos.

1. Lesidn y necrosis de hepatocitos.
2. Regeneracidn de las células hepdticas
3. Reaccidn reticuloendotelial, con infiltrado portal de

macrdofagos y linfocitos.

E1 dafo de células hepaticas va desde tumefaccidn intensa

hasta necrosis manifiesta.

Estudios con microscopio electrdnico revelan caracteres
peculiares de la hepatitis B. Se advierte que los niicleos
excéntricos y el aspecto en vidrio despulido del citoplas-
ma de alguno que otro hepatocito dependen de distinsion
local del reticulo endopldsmico liso. E110 despalza al ni-
cleo y otros organitos a un lado. Dentro de las cisternas
del reticulo endoplasmico se advierten filamentos Tlargos
que muy probablemente sean conglomerados de la cubierta
proteinica virdsica. Su aspecto, claro esta, depende del
plano de corte: 1os que se observan en cortes transversa-
les tienen forma de estructuras circulares pequefias, con
aproximadamente 22 mm de diametro, que presentan puntos
centrales densos ("particulas en ojo de lechuza"). Mucho
menos frecuente en la hepatitis B se advierte particulas
intranucleares, que posiblemente correspondan a nucleocap-
sides. También son estructuras esféricas de aproximadamen-
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te 25 mm de diametro, pero carecen del punto central elec-
tronicamente. Aunque Ta descripcidon que hemos hecho de Tos
cambios apreciables a simple vista y con microscopio elec-
tréonico se aplican a los casos caracteristicos de ambas
formas de hepatitis por virus, se observan muchas varia-

ciones de este tema.

2.2.4 Curso clinico

Los signos y sintomas iniciales son intensamente ndusea,
anorexia, intolerancia a las grasas, arcadas frecuentes,
vomitos y fiebre; a veces artralgia y erupcidn cutdnea.
Con frecuencia existe dolor en el epigastrio, y el higado
esta aumentado de tamafio, es doloroso a la presidn. Tras
este periodo prodrdémico, al cabo de 3 a 9 dias aparece

una ictericia que alcanza su maxima expresidon a los 10
dias. Durante este tiempo Tas heces son palidas y la ori-
na oscura. Estas manifestaciones clinicas suelen desapare-
cer al cabo de 2-6 semanas, y el restablecimiento total

es varias semanas mas.

Resultados anormales de las pruebas de funcidn hepatica,
la hiperbilirubinemia es de pigmento conjugado y no con-
jugado. En ocasiones, como mencionamos, estos pacientes

pasan por una etapa de colestasis completa en la cual de-

saparecen casi por completo la bilirrubina en las hecesy
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el urobilindgeno en la orina.

2.2.5

la siguiente tabla)

Aspectos clinicos y bioquimicos (esquematizados en

Se considera que la tipo B es mds grave y mas lenta.

Modo de Contagio
Periodo de incu-
bacion

Edades afectadas

Evolucion clini-
ca

Indicadores se-
rolodogicos.

Transmision ex-
perimental.

2.2:.86

2.2.6.1 Tipo A

TIPO A

Oro-fecal y
parenteral
15-40 dias

Grupos mas jove-
nes.

Benigna: porcen-
taje de mortali-
dad del 15%
Suero inmune de
utilidad.

Titd

Etiologia y Epidemiologfia

TIPO B

Parenteral; éorofe-
cal? sexualmente.
50-180 dfas
Cualquier edad.
Grave: porcentaje

de mortalidad de 10-
20%.

HBAgq y HB Ab Inmuno-
globulina anti HB.

Chipance.

E1 agente etioldgico no se ha podido caracterizar del todo,

pero existen pruebas que se trata de un virus DNA.
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de transmitir por via oral o parenteral. La incidencia
mas elevada aparece en nifios menores de 15 afios, en ambos
sexos por igual, con una frecuencia mayor en las clases
socio-econdmicas mas bajas. Durante las epidemias se ha
estimado que un 50-75% de la comunidad puede infectarse,
aunque la mayoria sdlo desarrollan una enfermedad anicté-
rica o subclinica. Las heces y la sangre se infectan al
cabo de 3-4 semanas después de la exposicidon al virus, vy
contagian durante unas tres semanas. Tras superar el ata-
que de una hepatitis de Tipo A se establece una inmunidad
especifica. Si bien no se ha logrado todavia una inmuniza-
cion activa, se ha podido demostrar que la inmunizacidn
pasiva con inmunoglobulina humana puede prevenir la enfer-

medad clinica.

2.2.6.2 Tipo B

Haciendo investigaciones con un complejo lipoproteico en
la sangre de un aborigen australiano, utilizando como an-
ticuerpo el suero de un paciente hemofilico que habfa re-
cibido muchas trasfusiones. A este complejo le 1lamaron

antigeno Australia (Au), se demostrd que este antigeno es-
taba relacionado en particular con los casos de hepatitis
sérica, ha recibido varios nombres pero el mas aceptado

es el de antigeno de la hepatitis B (HB Aq).
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E1 HB Aq se demuestra mediante diversas técnicas de tipo
seroldgico de sensibilidad variable. La antigenicidad se
asocia con la superficie (HBs Ag o antigeno de superficie)
y con la porcidon central o "core" de los anglosajones
(HBc Ag o antigeno del "core"). La parte central de la
particula Dane se considera que contiene DNA polimerasa y
DNA de doble cadena, y es, casi con toda seguridad, el
agente causal de la hepatitis tipo B. Entre los importan-
tes resultados obtenidos mediante el descubrimiento de

HB Ag figuran los siguientes:

a. Permiten seleccionar los donantes potenciales de san-
gre y reducir asi la incidencia de una transmisidn direc-

ta de la hepatitis sérica.

b. Posibilita la realizacidn de pruebas diagndsticas espe-
cificas de la enfermedad durante su evolucidn y retrospec-
tivamente, aumentando el conocimiento de la epidemiologfia

de la enfermedad y de su comportamiento clinico.

c. Ha proporcionado una informacidon muy Gtil sobre la po-
sible relacidn entre la hepatitis de tipo B con la enfer-

medad crénica del higado.

d. Ha puesto Ta posibilidad de Tograr una inmunizacién ac-

tiva y pasiva, y con ello, quiza la erradicacion de la en-
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fermedad.

La frecuencia de contagio es mayor en los varones que en
las hembras. Los resultados de la infeccidon son muy varia-

dos.

Los porcentajes de sujetos portadores demuestran una cla-
ra variacidn geografica alcanzando valores del 20% o mas
en algunas areas tropicales, mientras que en Gran Bretafa,
la cifra no 1lega a alcanzar el 0.1%. La infeccidon es fre-
cuente en drogadictos, en los Gltimos afios se ha observa-
do brotes de hepatitis tipo B, a menudo graves, entre los
pacientes y el personal médico de las unidades de didlisis

renal.

2.3 HEPATITIS DEBIDA A OTROS VIRUS

2.3.1 Hepatitis aguda

Esta puede ser el resultado de una complicacidn poco fre-
cuente de la rubeola o del herpes simplex durante la Tlac-
tancia y la infancia, y también aunque rara vez, de adul-
tos. En mononucleosis infecciosa, debida al virus de
Epstein-Barr, se ven aclmulos de células linfoides anor-
males a nivel de los espacios porta y de los sinusoides.

Asimismo en estos casos pueden aparecer necrosis focales
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de hepatocitos (colestasis) discreta y un cuadro clinico

de hepatitis atenuada.

La hepatitis por citomegalovirus es uno de los rasgos de
Ta forma generalizada de la infeccidn por este virus, que
suelen aparecer en neonatos infectados previamente in ute-
ro. En ninos de mayor edad y en adultos, este virus puede
provocar una hepatitis que se parece mucho a la hepatitis
virica cldasica (Tipo A o B) que puede a veces aparecer co-
mo parte de una enfermedad similar a la mononucleosis in-

fecciosa.
2.3.2 Hepatitis cronica

Puede ser definida como una inflamacidon del higado que se

prolonga sin mejorfa durante al menos seis meses. La hepa-
titis crdnica se presenta también en la enfermedad alcohd-
lica hepdtica, en la enfermedad de Wilson y en la hemocro-
matosis; asimismo puede ser de origen medicamentoso. Se ha

subdividido en:
2.3.2.1 Hepatitis cronica persistente

Es una forma benigna, en la que la inflamacidén queda confi-
nada a los espacios porta, se considera una enfermedad Te-

ve, con curso benigno que se caracteriza clinicamente por
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sintomas de fatiga, malestar, dolor vago en la parte supe-
rior del abdomen y en ocasiones intolerancia a las grasas.
E1 higado puede ser doloroso a la presidn y se observa un

discreto aumento de tamafio.

Se cree que esta entidad es una secuela de un ataque sub-

clinico o clinico de hepatitis virica aguda.

Puede presentarse en cinco circunstancias clinicas en 1las

que probablemente haya gran superposicidon a saber:

a. Persistencia de hepatitis virdsica aguda, caracteriza-
da por la presencia continuada de antigeno de superficie

de hepatitis B en el suero.

b. Puede ocurrir en una minoria de portadores HBs Aq apa-

rentemente sanos.

c. Puede seguir a hepatitis anictérica, particularmente
en pacientes de trastornos inmunoldgico comprobado, como
el que depende de enfermedad linfomatosa o tratamiento in-

munosupresor.

d. Es la respuesta caracteristica del neonato a la infec-

cion de hepatitis B transmitida por la madre.
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e. Ocurre como lesidn extrafia sin datos de hepatitis B
esta d1tima es una categorfa importante, pues varios es-
tudios indican que como maximo 50 por 100 de muchos pa-
cientes de hepatitis cronica persistente presentan anti-
cuerpos de superficie de hepatitis B en el suero. Cabe su-
poner que en estos sujetos el virus de la hepatitis B,

fue erradicado, pero no antes de parovocar la aparicidn

de algo de respuesta autoinmunitaria.

Morfologia: Respuesta inflamatoria mononuclear crdnica
que se circunscribe a las triadas portales, con conserva-
cion de Ta placa limitante portal, esto es, los hepatoci-

tos que rodean el conducto portal.

ET prondstico: No es manifiesto, la mayor parte de los ca-
sos que provienen de hepatitis virdsica aguda manifiesta
por Gltimo experimentan resolucidn o, por 1o menos, no
progresan. En algunos casos, sin embargo, la Tesidn se
torna cada vez mas agresiva y por Gltimo origina hepatitis

cronica activa o cirrosis.

2.3.2.2 Hepatitis crdonica activa

Forma mas agresiva, en la que existe una afeccidn portal y
parenquimatosa con fibrosis progresiva que puede culminar

en cirrosis, o en algunos casos curarse de forma exponta-
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nea; ya que no tiene tratamiento.

Puede guardar relacidon con persistencia de virus de hepa-
titis B seguida de enfermedad aguda, manifiesta o quiza
con mayor importancia, anictérica. Sin embargo, sélo una
minoria de los pacientes de hepatitis crdnica activa tie-
nen el marcador para virus de la hepatitis B (esto es,

HB Aq) en el suero.

Se muestran alteraciones notables de las pruebas de fun-
cidon hepatica y enfermedad patente y por 1o regular pro-
gresiva, se caracteriza por hepatosplenomegalia e icteri-
cia recidivante, anorexia, debilidad y malestar, artral-
gia, erupciones cutédnea, derrames pleurales, trombocito-
penia, leucopenia y proteinuria que se atribuyen a lesio-

nes glomerulares.

Morfologia: Desorganizacidon de los cordones hepaticos con
algo de necrosis de 1os hepatocitos mezclada con signo de
regeneracion. Hay infiltrado intenso de linfocitos y célu-
las plasmaticas en las areas portales, inflamacidon que se

extiende al parénquima.

Esta hepatitis se confunde con la cirrosis.

La hepatitis cronica activa es trastorno inmunoldgico qui-
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za desencadenado por muchos factores ambientales entre

ellos virus de la hepatitis B y farmacos.

Desde el punto de vista clinico, la hepatitis crénica ac-
tiva tiene curso variable. En muchos pacientes el progre-
so es notablemente Tento, en otros los de la forma lupoi-
de, el progreso es rdpido, y origina insuficiencia hepati-
ca y muerte en término de unos afios. Por Gltimo, muchos

pacientes presentan cirrosis con hipertencidn portal con-
siguiente. A menudo se obtiene mejoria notable valiéndose

de esteroides o farmacos inmunosupresores.

Etiologfa: En algunos casos, el comienzo de la hepatitis
cronica activa no se distingue del de la hepatitis virica
aguda. Con el descubrimiento de HB Aq se ha visto que en
un pequefio porcentaje (con toda probabilidad menos del 5%)
de pacientes con hepatitis del tipo B progresan hacia una
hepatitis crénica activa con persistencia de HB Aq en el
suero, y que algo similar ocurre en los casos de hepatitis
tipo A. En el suero de los pacientes existen por 1o comin
varios anticuerpos, ninguno de estos anticuerpos es espe-
cifico de la hepatitis crdnica activa. Parece existir una
relacidon inversa entre el HB Agq y los marcadores autoinmu-
nes del suero. Si bien estas caracteristicas indican wuna
autoinmunidad con respecto a diversos elementos celulares,
su significado etioldgico es desconocido. También indican
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que son muy importantos los factores del huésped, estad
por definir la posible interrelacién entre los mecanismos
inmunitarios del huésped y Tos agentes de tipo virico, me-

dicamentoso o de cualquier otro. tipo.

2.4 ANALOGIA DE LA HEPATITIS Y EL SIDA

Durante afos, los epidemioldgicos han buscado otro padeci-
miento -aparte de la sifilis- que sirva como modelo para
el SIDA. Algunos se inclinan por la hepatitis B: ambos vi-
rus se diseminan por via sanguinea y se transmiten con fa-

cilidad por agujas hipodérmicas y contacto anal.

E1 interés en Ta hepatitis B como modelo analdgico surgi6
hace unos anos cuando un estudio efectuado en el Centro

de Hematologia de la urbe neoyorquina reveld que los se-
xuales de esa ciudad presentaban un alto riesgo de con-
traer hepatitis B: mientras el peligro para la poblacidn
en general era de s61o uno por ciento, el homosexual neo-
yorquino promedio mostraba 12 por ciento de probabilida-
des de contraer hepatitis. Esto fue uno de los primeros

indicios de que el contacto homosexual es un medio espe-
cialmente eficiente de difundir determinados padecimien-

tos.

Sin embargo, también existen importantes diferencias en-
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tre ambas enfermedades. Sin duda, el SIDA es mds dificil

de contraer (segiin cierto estudio realizado en gran esca-
la en San Francisco, la posibilidad de contagio de hepa-
titis B es tres a cuatro veces mayor). Otro factor impor-
tante: a diferencia portador de hepatitis B, el portador

de SIDA permanece infeccioso de por vida. E1 resultado ne-
to de ambos factores es que una y otra infeccidn se di-
funden aproximadamente a igual proporcidn entre los homo-
sexuales en estudio. Nadie sabe cudl seria el indice de
los heterosexuales, aunque un cdlculo sostiene que el SIDA

es como 30% menos facil de transmitir que la hepatitis B.
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3 HERPES

3:1 HERPES SIMPLE

Inlcuye: Gingivostomatitis herpética aguda; herpes fe-

bril de los labios, aftos febriles; herpes Tlabial.

3.1.1 Definicion

E1 herpes simple es una enfermedad infecciosa aguda, es
probablemente la enfermedad viral mds comin que afecta al
hombre, con excepcidon de las infecciones virales respira-
torias. Los tejidos mas afectados por el virus del herpes
simple, en la actualidad denominado virus herpes hominis,
derivan del ectodermo y comprenden principalmente piel,

membranas mucosas, 0jos y sistema nervioso central.

3.1.2 Tipos inmunoldgicos

3.1.2.1 Tipo 1

Que por 1o regular afecta genitales y la piel de la parte



superior del cuerpo.

3:1:2:2 Tipo 2

Que por lo regular afecta genitales y la piel de Ta parte

inferior del cuerpo.

3.1.2.3 Los otros dos virus que infectan al hombre tam-
bién pertenecen al grupo del virus herpético: el virus va-

ricela Zoster y el Epstein-Barr.

3.1.2.4 Un tercer virus, el citomegalovirus humano, per-
tenece a esta misma familia pero estd en un género separa-

do.

3..1:3 Etiologia

Gruter fue uno de los primeros que encontrd pruebas de que
la infeccidon del herpes simple fue causada por un agente
infeccioso y que el 1iquido de Tlas vesiculas de 1los pa-
cientes con herpes simple produciria queratitis cuando se
involucrara en la cdornea de un conejo sacrificado. Luego
se encontrd que el virus se multiplica en la membrana co-

rioalantoica del embridn del pollo.

En 1930, Andrewes y Carmichael encontraron que los anti-
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TABLA 2. Muestra Ta relacidn entre las formas primaria y secundaria (Herpes simple

primario y recurrente) de la infeccidn por herpes simple.

RELACION HUESPED-PARASITO DEL VIRUS HERPES SIMPLE

HUESPED SUSCEPTIBLE
( No hay anticuerpos )

VI%FS
INFECCION PRIMARIA MANIFESTACIONES RECURRENTES
= ~ Fiebre ampollosa
1 por 100 99 por 100 Herpes simple genital
\ Ulceras corneales dendriticas
ENFERMEDAD SINTOMATICA INFECCION SUBCLINICA ) T
Gingivostomatitis primaria (No hay enfermedad visible .
Vulvovaginitis primaria Exgg{ANTES Comor:
Inoculacidon por herpes simple T —
Erupcidn variceliforme ; i
e e s
Visceral diseminada "
Herpes simple Alergia
P Ansiedad u hostilidad
reprimida.
v

3 PORTADORES (70 a 90 por 100 de la poblacidn)
(Persistencia de anticuerpos y virus)




cuerpos neutralizantes contra el virus del herpes simple
estaban presentes en la sangre circulante de la mayorfia
de Tos adultos normales y que persistian toda la vida,

pero que en estas personas con frecuencia se desarrolla-

ban lesiones herpéticas.

3.1.4 Tipos de infeccidon con el virus del herpes simple

ET primero es una infeccidn primaria que aparece en una
persona que no tiene anticuerpos circulantes, y el segun-
do es una infeccidn recurrente que se presenta en quienes
tienen dichos anticuerpos. Es dififcil diferenciar Tlas dos.
Aunque Ta infeccidn primaria se acompafna con mds frecuen-
cia de manifestaciones sistémicas graves y en ocasiones
es mortal. Sin embargo, se ha demostrado que la mayorfa
de los adultos tienen anticuerpos circulantes en la san-
gre, pero nunca han sufrido una enfermedad primaria grave.
Por 1o tanto, se razona que debe ser comin la infecciodn

primaria subalinica.

3.2 EL.-HERPES GENITALIS

Causado por el virus herpes simple tipo 2, es comin del
cuello uterino, vagina, vulga y pene. Su incidencia es ca-
da vez mayor y por eso se le 1lama "nueva enfermedad vené-

rea epidémica" ya que se transmite a través del contacto
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sexual. Este virus difiere en el aspecto inmunoldgico del
virus herpes tipo 1, que es la causa de la mayor parte de

Tos casos de infeccidn herpética de la cavidad bucal.

ET virus Tipo 2 de herpes genital es un poco mds virulen-
to que el tipo 1, y cosa importante, se ha asociado en va-
rias ocasiones con el carcinoma de cuello uterino, lo que
sugiere la existencia de una relacidén cuasa y efecto. Sin
embargo, debido al cambio de las practicas sexuales, se
ha preséntado mds bien una amplia traslocacidén en los héi-
bitats normales de los tipos 1 y 2. No es raro encontrar

el tipo 2 en los labios o en las mucosas bucales y el ti-

po 1 en Tos genitales.

3.3 LA MENINGOENCEFALITIS HERPETICA

Se caracteriza por fiebre repentina y sintomas de aumento
en la presidn intracraneal. Se presenta paralisis en di-
ferentes grupos musculares y pueden seguir convulsiones e
incluso la muerte. Es dificil diferenciar clinicamente en-
tre la meningoencefalitis causada por el virus herpético

y la producida por otros virus.

3.4 LA CONJUNTIVITIS HERPETICA

0 querato conjuntivitis, es una enfermedad mas comin que
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se caracteriza por la hinchazdn y congestidn de T1a conjun-
tiva palpebral, aunque también se puede presentar querati-
tis y una ulceracidn corneal. Son caracteristicas las ve-
sfculas herpéticas de los parpados, pero estas lesiones

oculares por 1o regular sanan rdpidamente.

3.5 LA ECCEMA HERPETICA (Erupcion variceliforme de

Kaposi)

Es una forma epidérmica de la infeccidn herpética super-

puesta sobre una eccema preexistente y se caracteriza por
presentar lesiones vesiculares difusas en la piel, por lo
regular graves. La infeccidn herpética puede estar super-
puesta a una dermatitis seborreica intensa, impétigo, sar-

na, enfermedad de Darier y pénfigo vulgar o folidceo.

3.6 ESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA

3.6.1 Definicidn

Es una enfermedad bucal comin que se desarrolla tanto en

nifos como en adultos jovenes. Sin embargo la forma prima-

ria es mas comin en adultos de mas edad.
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3.6.2 Sighos ¢lTinicos

La enfermedad que se presenta en nifios es con frecuencia
el ataque primario y se caracteriza por fiebre, irritabi-
lidad, dolor de cabeza, dolor en la hinchazdon y linfade-
nopatia regional. La boca en pocos dias esta adolorida y
la encia se inflama intensamente. También pueden estar
afectados los labios, lengua, mucosa bucal, paladar, fa-
ringe y amigdalas. Se desarrollan vesiculas cortas, de co-
lTor amarillento, 1lenas de 17quido. Estas se rompen y for-
man Glceras superficiales, desiguales, extremadamente do-
lorosas, cubiertas por una membrana grisdcea y rodeadas
por un halo eritematoso. La inflamacidn gingival precede
por varios difas a la formaci6n de las Glceras. Estas va-
rian considerablemente en su tamafio, desde lesiones peque-
fias a unas que miden varios milimetros o centimetros de
didmetro. Sanan de manera espontdnea en un lapso de 7 a

14 dias y no dejan cicatriz.

3.6.3 Aspectos histoldgicos

Las células alteradas muestran "degeneraci6n por disten-
cion", mientras que otras contienen caracteristicamente
inclusiones intranucleares conocidas como cuerpos Lipschutz
Estas son estructuras eosind6filas, ovoides, homogéneas,

presentes dentro del nicleo, las cuales tienden a desplazar
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periféricamente al nucléolo y a la cromatina nuclear. El
tejido conectivo subyacente por 1o regular se encuentra
infiltrado por células inflamatorias. Cuando se rompen
las vesiculas, las superficies del tejido se cubre de wun
exhudado formado de fibrina, leucocitos polimorfonuclea-
res y células degenerativas. Las lesiones sanan por pro-

liferacion epitelial periférica.

3.6.4 Modo de transmisidn

E1 hecho de que el herpes virus se pueda aislar de la sa-
liva de los pacientes durante el curso de la enfermedad
conduce a la suposicién de que la transmisidn pueda ocu-
rrir por goteo, aunque algunos investigadores creen que
es necesario contacto directo. Se informd que casi 50% de
los casos tuvo antecedentes de contacto directo con perso-
nas afectadas. Luego del contacto, el periodo de incuba-
cion varia de dos a 20 dias, con un promedio de seis dias
antes del desarrollo de las lesiones. También ha habido
epidemia de estomatitis herpética en orfanatorio. La erup-
cion herpética primaria por 1o comin estada asociada con

neumonia, meningitis y resfriado comin.

3.6.5 Tratamiento

E1 tratamiento de la infeccidn herpética primaria no es sa-
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tisfactorio, si fuese necesario, sdlo serfa de sostén y
sintomdtico, ya que el curso de la enfermedad parece no
alterarse. La terapéutica con antibidticos es una ayuda
considerable para la prevencidén de la infeccidn secunda-

ria.

3.7 ESTOMATITIS HERPETICA LABIAL RECURRENTE 0 SECUNDARIA

3.7.1 Definicidn

Es la que se presenta en adultos y se manifiesta clinica-

mente como una forma atenuada de la enfermedad primaria.

E1 80 y 100% de los adultos de niveles socioecondmicos
mas bajos tienen virus herpes simple tipo 1 o 2 o ambos,
de anticuerpos circulantes, mientras el 30 o 50% de los
adultos niveles socioecondmicos mas altos, incluyendo per-
sonal médico, dental y de enfermeria, tienen dichos anti-
cuerpos. Los que no poseen anticuerpos tienen un riesgo
mas alto de contacto e infeccidn, en especial el dltimo
grupo, debido a la naturaleza de su ocupacidn. Se puede
encontrar con mas frecuencia lesiones recurrentes en 1los
dedos o en las manos (panadizo herpético) y en Tlos 0jos
de estos grupos profesionales que en la poblacién general.
La recurrencia de la enfermedad a menudo se asocia con

traumatismos, fatiga, menstruacidn, embarazo, infeccidn de
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vias respiratorias, problemas emocionales, alergia, expo-
sicion a la luz solar o lamparas de luz ultravioleta, o a

alteraciones gastrointestinales.

3.7.2 Aspectos clinicos

Se presenta en intervalos ampliamente variables, desde ca-
si cada mes en algunos pacientes hasta sdlo una vez al afio
e incluso menos en otros. Las lesiones se desarrollan en
los labios (herpes febril labial recurrente) o intrabucal-

mente.

Las Tesiones son presedidas por sensacidn de quemazdn o de
picazbn, se siente rigidez, hinchazén o una ligera ulcera-
cion en donde las vesfculas se desarrollan. Estas vesicu-
las son pequefias (1 mm o menos de didmetro), se pueden
unir y formar lesiones mads grandes. Son de color gris 0
blanco se rompen rapidamente y dejan ulceraciones rojas.
Cuando se Tocalizan en los labios, las vesiculas rotas son

cubiertas por una costra de color café.
Los sitios mas frecuentes donde se localizan las lesiones

herpéticas intrabucales recurrentes son el paladar duro y

la encia adherida o reborde alveolar.
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3.7.3 Aspectos histoldgicos

En el frotis se observa: degeneracidn por distencidn, mar-
ginacién cromatinica y cuerpos Lipschutz, células gigan-
tes multinucleadas caracteristicas, se uso para ello fro-
tis de Papanicolaou, muestras frescas provenientes de la
base de una vesicula. Que es una técnica confiable para

un diagndstico.

3.7.4 Datos de Tlaboratorio

E1 aislamiento del virus del herpes simple se puede 1levar

a cabo en el cultivo tisular, en particular en las etapas

tempranas de la infeccidn recurrente.

Métodos diagndsticos comunes para el herpes viral:

3.7.4.1 Aislamiento viral

E identificacion en los diversos sistemas, incluyendo hue-

vos y ratones, asi como técnica de cultivo celular.

3.7.4.2 Coloraciones inmunofluorescentes

De los frotis, impresiones o secciones criostaticas con

proteinas de virus de herpes simple marcadas fluorescentes
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0 proteinas anticuerpos.

3.7.4.3 La técnica inmunoperoxidasa

Es mas sensible que la técnica de inmunofluorescencia, es
similar en los principios basicos pero no requiere un mi-

croscopio fluorescente.

3.7.4.4 Ensayos seroldgicos

Como el del ensayo de complemento, fijacidon, el radioinmu-

noensayo y el ensayo inmunosorbente 1iquido a la enzima.

3.7.5 Tratamiento

En la actualidad se dispone de varios agentes quimioterd-
picos y virales especificos bajo ciertas condiciones y
ciertas infecciones por virus herpes simple. Losmds impor

tantes son:

- E1 aciclovir (9-(2-hidroxietoximetil)quanina)
- Vidarabina (arabinosido de adenina)

- Idoxuridina (5-yodo-2-deoxiuridina)

Sin embargo, éstos sdlo se deben usar de acuerdo con Tlas

indicaciones prescritas y no son medicamentos curativos
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de esta enfermedad.

3.8 ESTOMATITIS AFTOS RECURRENTE

Ulceras aftosas, aftas, Glceras gangrenosas.

3.8.1 Definicion

Es una enfermedad comin que se caracteriza por el desarro-
110 de ulceraciones dolorosas en la mucosa bucal, que re-
curren solitarias o midltiples. Se han confundido esta y
la infeccidon por el virus del herpes simple, pero las in-
vestigaciones demuestran que no hay relacidon etioldgica

entre las dos.

3.8.2 Etiologfia

Hay numerosos factores etioldgicos posibles, que fueron

examinados de manera adecuada:

3.8.2.1 Infeccidn bacteriana

De una forma pleomérfica transicional de un estreptococo
alfa hemolitico (streptococcus sanguis) como agente causal;
aislados de lesiones de pacientes se han encontrado micro-

organismos morfoldgicamente resistentes con los estrepto-
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cocos forma 1 en la mayor parte de lesiones aftosas.

Por To tanto, existe alguna evidencia de que esta enferme-
dad empieza como una reaccidn de hipersensibilidad inmune

a un estreptococo forma 1.

3.8.2.2 Alteraciones inmunitarias

Como factor etioldgico alternativo, se dice que la Glcera
aftosa recurrente es el resultado de una respuesta auto-

inmune del epitelio bucal. Utilizando una técnica de an-
ticuerpo fluorescente, mostrd que tanto IgG y la IgM se
unen mediante células epiteliales de la capa espinosa de
la mucosa bucal de pacientes con lesiones en tanto que

los pacientes sanos no mostraban esta unidn.

Los pacientes que presentan estomatitis aftosa recurrente
parecen tener una respuesta inmunitaria alterada, la cual
se dirige contra la flora bucal no patdgena y el tejido

bucal huésped.

3.8.2.3 Deficiencia de hierro, Vitamina 812 0o acido fo6-

lico

Ha habido pruebas de que Tas deficiencias nutricionales

tienen importancia en la etiologfa. Los resultados de 1los
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estudios indican que un porcentaje de pacientes tienen
ciertas deficiencias nutricionales y que la pronta res-
puesta al tratamiento de reemplazo sugirid una accidn di-
recta sobre Ta mucosa bucal, pero se puede postular de mo-
do razonable que la presencia de una deficiencia permite
la expresidon de una tendencia subyacente a ulcerarse y
que la deficiencia por si misma no juega un papel prima-

rio.

En cualquier caso parece no ser importante el papel de

las deficiencias nutricionales en la etiologia de esta en-
fermedad.

3.8.3 Factores precipitantes

Hay una variedad de situaciones que preceden al brote de

las Ulceras aftosa:

3.8.3.1 Traumatismo

Es en el 75% de los casos. Incluyen: automordidas, proce-

dimientos quirdrgicos bucales, cepillado dental, procedi-

mientos dentales, inyecciones y lesion dental.
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3.8.3.2 Condiciones endocrinas

La mayoria de las series muestran que la incidencia de af-
tas es mayor, durante el periodo premenstrual; en el pe-
riodo postovulatorio relacionado con el nivel sanguineo

de progesterona; también durante el embarazo y luego del

parto. Rara vez en menarquia o menopausia.

3.8.3.3 Factores fisicos

En los casos de lceras aftosas 1os problemas fisioldgicos
agudos muchas veces tienen ataques precipitantes de Ta en-

fermedad, aunque éste es un factor dificil de analizar.

3.8.3.4 Factores alérgicos

Muchos pacientes de Glcera aftosas recurrentes tienen an-
tecedentes de asma, fiebre de heno o alergia a la comida
o a los medicamentos. Por el surgimiento de aftas en Tlos
mismos pacientes después de ingerir ciertos alimentos 0

farmacos.

3.8.4 Clasificacion

Investigadores han clasificado la estomatitis aftosa recu-

rrente en cuatro variedades basadas en manifestaciones
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clinicas.

3.8.4.1 La aftosa recurrente menor

Es Ta forma mds comin de la enfermedad y se le designa
como lcera gangrenosa; es mas frecuente en mujeres, se
inicia entre los 10 y los 30 afios de edad. Sin embargo
puede comenzar mucho antes o en una etapa tardfa. Pero la
enfermedad persiste con ataques recurrentes en un perio-
do de muchos afios. También la tendencia familiar ya que
pacientes afectados tuvieron miembros de su familia con
antecedentes de aftas. Los sitios mas comunes de localiza-
ci6n son la mucosa bucal y labial, los surcos bucales y
linguales, lengua, paladar blando, faringe y encia persis-
ten de 7 a 14 difas, luego sanan de manera gradual con po-

ca 0 ninguna evidencia de cicatrizacidn.

3.8.4.2 La aftosa recurrente mayvor

Se caracteriza por la presencia de grandes Glceras doloro-
sas por 1o regular en nimero de 1 a 10, localizada en la-
bios, carrillos, lengua, paladar blando y fauces. Se pre-
sentan en intervalos frecuentes, estas lesiones persisten
durante mas de seis semanas y dejan cicatriz después que

sanan, los pacientes con lesiones graves también muestran

lesiones similares en vagina o pene recto y laringe, aso-
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ciadas con artritis reumatoide o conjuntivitis.

3.8.4.3 Ulceraciones herpetiformes recurrentes

Consisten en racimos de llceras semejantes a lesiones her-
péticas. Se caracterizan por crecimientos de midltiples dl-
ceras pequefias, hinchadas que son mds de 100 y se presen-
tan en cualquier sitio de la cavidad bucal. Se pueden

presentar asf:

a. Se pueden encontrar numerosas lesiones pequefias en cual-

quier sitio de la superficie mucosa intrabucal.

b. Lesiones como pequefias erosiones del tamafio de la cabe-

za de un alfiler que se agrandan y se unen.

c. Lesiones mds dolorosas de 10 que se sospecharfa por su

tamano.

d. Las lesiones estan presentes desde uno a tres afios con

remisiones cortas.

e. E1 paciente recibe alivio inmediato, pero temporal de

los sintomas, con un enjuage bucal de tetraciclina al 2%.
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3.8.4.4 Ulceras recurrentes

Asociadas con el sindrome de Behcet las cuales fueron con-

sideradas por separado.

3.8.5 Tratamiento

No existe tratamiento especifico para las Glceras aftosas

recurrentes, aunque se han aconsejado muchos farmacos.

Se encontrd que el enjuague bucal con tetraciclina (250

mg/ 5 ml), usado cuatro veces al dia durante cinco a sie-
te difas, produce una buena respuesta casi en 70% de los
pacientes en quienes se comprob6 alivio de dolor, reduc-

cion del tamafio de las lesiones y del tiempo de cicatriza-
cidn. Un unguento de esteroides de acetato de cortisona al
1.5% aplicado localmente y el acetato de hidrocortisona

en pastillas antibidticas también mostraron alguna efica-
cia pero no tan grande como la tetraciclina. La cauteriza-
cion quimica redujo el dolor. Desafortunadamente, a pesar
de que existen diversos tratamientos, no hay una cura co-

nocida para la enfermedad.
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CONCLUSIONES

- Aunque el SIDA, no esta comprobado que sea muy contagio-
SO y que probablemente su transmisidn exige un contacto
estrecho y probablemente sexual, la tasa de probabilidad

Gltimamente ha alcanzado cifras alarmantes.

Se han realizado descubrimientos de la etiologia y 1las
alteraciones inmunoldgicas de Tos pacientes con SIDA, pe-
ro en el momento se pueden asegurar que todos los trata-
mientos relacionados con inmunoterapia no han dado resul-
tados eficaces con respecto a los pacientes que padecen
el sindrome de inmunodeficiencia adquirida, asi ante esta
ineficacia se ha optado por darle gran importancia a

los medios que tienen que ver con la prevencion.

Seria ildgico cuando se habla del SIDA, no mencionar la
Hepatitis, puesto que se ha demostrado que estas enferme-

dades estan estrechamente ligadas.

- Considerando que 1os conocimientos sobre la hepatitis

estan avanzados, nos liberamos de las restricciones del



alfabeto y explicaremos, que la hepatitis es uno de los
temas mds interesantes y de desarrollo rdpido de la medi-

cina.

En este trabajo solo podemos dar unas breves nociones
actuales; aunque el tema es extenso, debemos recordar que
se acoplaran nuevos datos que exigiran modificar los con-

ceptos.

La exposicidon a los virus de la hepatitis es de mucha
importancia para el profesional, ya que el riesgo de trans-
misidon es muy frecuente, si no se toman medidas y cuidados

necesarios para su prevenciodn.

- E1 herpes es probablemente la enfermedad viral més co-
min que afecta al hombre, se puede presentar una gran va-

riedad de situaciones causadas por el agente infeccioso.

ET riesgo depende del tipo de virus que afecta y la mul-
tiplicacidon del mismo por sus vesiculas. A pesar de todos
los agentes quimioterdapicos y virales especificos que hay
para el tratamiento del herpes, no son estos curativos, ya

que el virus siempre permanecera latente en el paciente.

- Estas enfermedades que el odontdlogo es susceptible a

contraer tienen un dilema importante para todos; y es sa-
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ber si deseamos prevenir la infeccidon o el desarrollo de
la enfermedad; entonces es necesario un didalogo abierto y
franco entre pacientes y profesionales de la salud, comen-
zando con una buena historia sobre los antecedentes de sa-
lud general y control de las enfermedades para no correr

riesgos, para prevenir y no presentar problemas que las
organizaciones encargadas de velar por el cumplimiento de
la ética médica, comienzan a pronunciarse sobre el recha-

zo de algunos pacientes.

. Asi el profesional de Ta salud puede declinar, servir
por razones de conciencia moral, cuando no es competente,
0o cuando no tiene los elementos necesarios. No le esta
permitido rehusar sus servicios, cuando la razdn para no

hacerlo es el riesgo personal.
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DIAPOSITIVAS

. -VIRUS DEL SIDA

Representacion del virus del SIDA. Notese en el infe-
rior el ARN y Ta transcriptasa de accidon a la inversa
(o reserva). Se indican dos tipos de Glicoproteinas de
la membrana (GP-41 y GP-110) y proteinas del interior

del cuerpo o "core" (P 17 - P 24).

Representacidn esquematica del proceso de invasidn ce-
lular y de integracidon de un retrovirus. E1 virus se
adhiere a Ta superficie celular y descarga en el inte-
rior de esta su ARN, mediante la transcriptasa de ac-
cién a la inversa, sintetiza ADN que se integra ADN ce-
Tular (provirus). Se producen entonces nuevas proteinas
y ARN virales que constituyen los elementos de una nue-

va generacidn de virus que salen de Ta célula invadida.

Perfiles seroldgicos durante las primeras ocho semanas

de un paciente infectado con HTLV-III.



LAS DROGAS ANTIVIRALES

Los nucleosidos, a la derecha y en verde, son precurso-
res quimicos normales del ARN y del ADM. Los analogos,
a la iz quierda y en color naranja, son suficientemen-
te similares al compuesto natural como para engafiar a
las enzimas virales. Este fendomeno resulta en una 1in-

terferencia de la replicacidon viral.

RECOMENDACIONES PARA USO DE CONOONES.

HERPES SIMPLE

Vesiculas de 1-2 mm. Tensas en la clasica distribucion

herpetiforme.

« HERPES SIMPLE

Localizacidn muy comin, localizacidn mas frecuente de
una infeccidn por herpes simple en la regidn peribucal

principalmente en labios.



HERPES SIMPLE (Diferentes manifestaciones)

Gingivo estomatitis herpética primaria en un infante.

Infeccidn en adulto joéven.

Vulvogenitis herpética primaria en un nifio.

Queratoconjuntivitis herpética primaria.

Biopsia de las vesiculas herpéticas.

Lesiones ulcerativas en el paladar, lengua y en los

dientes.



