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D viens del herpes simple pertenece d la familia herpes
virngy lrsoblamilinalfa herpesvirus, Ocasiona lnenfermedad
viral mis comim gque afecta al hombre, Son virus cuvo
genmmaes DNA e infectan células hospederas quedando cn
un eslado de Intencin en ¢l 1ejido nervioso y encontrindose
adenuis en Ins eélulns epiteliales v Nibrollastos. El virus del
herpes simple tipo 1 alecta principalmente la mucoss aral v
periontl, generando ua mlcecion primaria que se da por 1
exposicion de imcosas contnminadas con ln mucosainiact,
v infeceion seoundaria que es de tipo recurrente. Se
revisin el patrdm de fistopatogenia, la implicacion a nivel
orelacil y periodontal v los métodos de tratmmiiento que se
han wilizado para inhibir su accion. siendo estos topicos
algunos de los campos de la investigacion en virologia

GENERALIDADES DE LOS HERPESVIRUS

El virus del herpes ocasiona probablemente una de las
enfermedndes virales de tipo infeceioso sgudo mis comin
que itlecta al hombre, con excepcion de la infeccion de las
viag respiroriss, Lostejidos masafectados poréste, derivan
del colodermo vy comprenden principalmente piel,
membranas mucosas, ojos v sistema nervieso central !

Seencoeniran en la nauraleza aproximadamente unps
LIt péneros de herpesvitus de los cnales 6 se han aislado en
humanos y son ¢l Herpesvirus 1. Herpesvirus 2. ¢l
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Herpes simple tipo 1
en Periodoncia

Citomegatovinus humano, virus del Herpes Zosier. viens del
Epstein Barr v ¢l Herpesvirus 6.

Los herpesvirus alfi, tenen un especira viiahle de
hucspedes, muchos tenen un ciclo de duplicacion relats
viimente corto. muchos son altamenie cuopmingos en bns
celulas cultvadas v con frecuenciy determinun inlecciones
Litentes en ganglios sensonales. Su DNA e un peso
molecular de 1005 107 Encontramos entre ellos los herpes
simple tipo |, herpes simple tpo 2 v el vicus de Ly varicels
ZOsler.

Las herpesvirus beta son menos citopidicos, Henen wn
espectro estrecho de hugspedes v un cwclo de duplicacion
relativamente largo v con frecucncia determinan infecciones
latentes en glindulas salivales v en otros gjidos, Su DNA
tene un peso molecular de aproximadamente 130 8 |47
Encontramos enesti subfamiliaal Citomegalovirus bumane

Los hetpesyvirus gamma ticnenun espectro de hudspedes
csirecho; una predileccion por celulas limfoblastoidens a Las
cuales pueden transformar (o sea. que pueden causar Lunio-
res) v su DNA vene un peso molecularde aproximadamente
100 = 11, Encontramos dentro de esta subfamilia al viros
del Epstein Barr &

PARTICULA DE HERPESVIRUS
La particula de herpesvirus posce 4 clementos morfo-
logicos distintos:

1. Un core electropaco que conticne un DNA linear, de

doble cadena, que puede circulariziarse inmediatamenie.
unid vez 52 libera de la caspide dentro de las células
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infectadas. E1DMNA contienc alrededor de 120-130 pares de
kilobasesy sucomposicion variade 31 a 73 molesde G+ .
g5 30 veces mas grande que el virus SV 40y que el virus del
polioma v 4 veces mias grande que ¢l adenovirus

El DN A extraido del herpes consisic on ot 1s0meros
en los cuales T orientacion de los componentes L v S esta
imvertidi entre 510

2. Unn caspde wcosncdrica que rodea al core de 100 nm
de dinmerro v alrededor de 162 capstmeros

1 atenin] imofoclecrodenso y asimeéinico, denominado
lepimenta, gue radea Iy caspide: que tene una estructur
lthrosa, v ¢s carcteristicn tnica de los herpesvirus S
contidad voria enormemente de copia cepa. ¢ incliso de
particalyirala particulavieal, poco se st de ncompesicion
proterci del fegumento

A Ungenvaltwra de panenci telamunar, cuvasnperlicie
externa est tnchonada con pequenas espiculas de alrededor
e ® plicoproteinas

Las particulas de herpesvirus contienen muchas
proteinas, nosesabe ien el numero exacto. por ladificuliad
cle porilienr @l herpesvirus, adenils muchas proleinas estan
presenles en pocn cantidad

Hav por lo menos seis proteinas en las nucleocaspides
inchiyendo ol componente mayor, ¢l hexon (peso molecular
| 35,000, v por lo menos 3 glucoproteinas sc ubican cn la
superficie externg de o envollura .

CICLO DE MULTIPLICACION

No es clam la forma de multiplicacion pero parece
deberseauna fusién de la membrana viralcon la membrana
celular hospedera v 1 subsecuente liberacion de
nuclencispides desnudas haca el cuoplasma. Univer que
el DNA se ha descubierto entra al nucleo donde comienza
aduplicarse después de unas 4 horas. La velocidad maxima
de duplicacion ocurre entre 6-8 horas, pero el DNA contintia
duplicindase con una velocidad que dismuye @ las 36
horas. La replicacion esti mediada poruna DNA polimerasa
codificada por el virus. que €5 umi proleing [emprana ¥
prabablemente ocurse por un mecanismode circulo rodante.

TRANSCRIPCION DE LOS HERPESVIRUS

Se divide en dos periodos, une lemprano v ung tardio.

El estadio temprano se divide en dos: durante el primer
estadio ocurre i ausencia de sintesis de nove de profeinas.
aproximadamente un tercio del genoma viral es tmnscnito
por la RNA polimerasa 11 dependiente del DNA dela celula
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hugsped, séloun terciode s secuencias legan al citoplasma,
en forma de moléculas de mREMA. Solaniente 4 de las 100
20 proteinas que pueden ser traducidas a partir de csla
molécula de mRNA, han sido detectadas v mapeadas en ¢l
genoma de los herpesvirus. Se condcen a estas proteinas,
como proteinas tempranas o inmedintas o allfa, So 1asa de
formacion, después de la infeceion, Hepn o un pico de 2 v 4
horas. luego decling

El segundo estadio del periodo temprang ocurre s6lo
cuando se han sintetizade las proteinis allas, Hste estadio se
zmia beta o temprano verdaderg. Durante este estadio, se
transeribe aproximadamente el % del genomavieal, y los
mENA que son tradocidos en ¢l eitaplasmea, carrespanden
o aprostmadamente una cuarta parte de Tn informacion
codificada en el DNA del herpesvirus.

Se oplensa que la transerpeion es imciada en noueve
promotores, dque son reconocidos por u noevi BNA
polimerasadependiente del IINA, guiz i RNA pohimeris)
11 de la celula huésped, modificada por una proteiog alli,

Cuando ya s¢ ha comenzado la replicacion del DNA
wiril, el progrvma de transeripeion combiag nuevimente, Bl
periodo tardio del ciclo de multphcncion de los herpesvirs
puede dividirse en dos estados: uno tardio o beta-gamng (s
transcriben antes de la replicaciin del DNA v luego mis
fuertemente), o de goteo, v el estado tardio gumms,

Seestancaractenzando las proteinas allh, bela y gamma
v actualmente se conocen 4 proteinas alfa, 10 beta v 6
LRTTITH

El herpesvirus tiene receptores Fe, cuya actividad se
asocia con la glucoproteina E, que también parece estir
presente en ka envoltura de particulas de herpesvims, Se
piensa que la umon de inmunoglobulinas normales y de
inmunoglobulinas de antivirales a los receptores Fo puede
infenr un poco, con las reacciones inmuncs ciloloxicas,
salvandose Ins eélulas infectadas v, quicis, [nvoreciendo al
establecimicnto de la latencia™!

VIRUS DEL HERPES SIMPLE
Encontramos dentro de este género 2 tipos: los herpes
simple tipo 1 v los herpes simple tipo 2.

El Virusdel herpes simple tipo 1 {VSH-1) por le regular
afecta cara. labios; cavidad bucal v prel de 1a parle superior

del cuerpo. ajo, faringe, nasofaringe v cercbro.

Elvirus del herpes simple tipo 2 (V5H-2) por Lo regular
afecta genitales v a piel de la parte inferior del cucrpo, €stos
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son antipéncamente diferemtes v afectan al hombre ¥ gran
variedad de amimales, siendo el hombre ¢l dnico huésped
natural conocido.

La incidencia de infecciones por herpesvirus vamna segun
el prupo de estudio, apreciandose mavor incidencia de
grupos socioccondmicos bajos, asi como una mavor
incidencia del VHS-1 ¢n los primeros afos de vida v del
VH5-2 enaquellos grupos con habios sexuales promiscuos
Lln 30-00% de los adulos jovencs son poriadores de
anticuerpos de uno o ambos lipes de herpes simple. El
mecanismo detransmision es o tmvés de un contacio directo
con scereciones infectadas. La infeccion se presenta en dos
formas: primarng, si el paciente no ha sido infectado
previamente con mnguno de los dos virns donde la
sintomatologia es mayor, y secondana, enagquellos pacientes
con incidencia de infecoaidn herpénca previa, como se
demuestira en In presencia de anticuerpes, sin embargo,
estos dos subtipos sonindistmpmbles desde ¢l punto de vista
clinico,

L de 1 pramoinfeccion ¢l virns no se climing del
areanismo, sino que migem a traves de los nervios scositivos
liasta el panglio correspondiente (panghes trgemimales cn
el orofacial 'y sacros en el penitnl) donde permancee cn
cslado de lntencin, renctivandose en forma recurrente bajo
esticulos diversos, muchas veces no delernunados. En las
recurTencias el virus migra en sentido inverso hasta legar
i piel o mucosas produciende lesiones de menor sevendad
v duracion’,

VIRLS DEL HERPES SIMPLE TIPO 1

MEDIDAS CLINICAS DE LA INFECCION ORGFACTAL

En niftos, casi todas lns primoinfecciones son causadas
porel VHS- 1 y enadolcscentes y ndulios un 30% por hermpes
simple hipo 2

Aproximadamente un 90% de las infecciones causadas
por YHS-1 v un i{llr% de las causadas por el YHS-2 pasan
inadvertidas, debido a la ausencia o escasa presencia de
sipnos ¥ sintomas. La ponmoinfeccion se cimclens par
minlestar general, ficbre, irrifabilidad v lesiones vesiculares,
sobre una base erilematosa, conjuntamente con placas
blangquecinas v ulceraciones, gue representan la gimgivo
estomatitis herpetica. Su curso es usualmente benigno v
aulolimilade, de aproximadamente 8 a 10 dias de duracion.
[eualmente puede ocasionar rinitis, queratoconjuntivitis,
meningeencefalitis ¥ herpes simple cufineo generalizado
Las recurrencias, las cuales ocurren co un 10 @ 20% de los
individuos, secaracterizan por ser mas levesy generalmente
ocurren luego de estimulos diversos lales como cstados
lebriles, trastornos metabolicos, exposicidna ravos ultravie-
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letas o menstmuacion, Las lesiones son eritematovesiculares,
usualmente en Ia cavidad oral, unién mucocutdnea de los
labios {originando lo que se conoce como herpes labial o
fecbrily, ojos v, en general, cualguier drea de la piel por arriba
de lncimtura™' " La infeecion oral puede ser ocasionada por
¢l VHS5-1 v ocasionalmente por el WHS-2 v algunas
infecciones genitales son debidas al virus del herpes simple

tipo 1!

TRANSMISION DEL VIRUS DEL HERPES
SIMPLE

Los periodos de incubacion de infeccion del VHS-1 son
de Tdias. Lainfecciones contraida de lesiones o secreciongs
imfectadas, como salivi Desde un 0,75 a un 10% de los
adultos. muestran periodhcamente infeccion esparcida de
VHS-1 en saliva ooa mivel genital, Se iy encontrdo que el
VHS-1 puede sobrevivie por numerasas horas en Muidos o
sobre superficies. '

REACTIVACION

Hay evidencin de que In prosiaglaondma B2 tiene un rol
por deprimir o citotoxicidad celular dependiente de
anticnerpos v ammentar produccion de mterlenkmy 2 que
reactivan ¢l virus. Los mutantes de herpesvirus delicientes
en timiding kinasa, parece ser que son los menos probables
de reactivarse

GENETICA

Se han realizado muy pocos estudios de la nsociacion del
VHS-1 con Ia tpificacion de antigenos HLA, pero se by
encantrado que hay una alia frecuencia del HLA Al y una
frecuencia baja del HLA B35 en pacientes con enfermedad
rectirrente.’

Al investigar la frecuencia de antigenos HLA A-B y C
en muestras de poblacion siciliana. se encontrd que el HLA
B 33 fue sigmificativamente de baja frecuencia en el grupo
de pacientes que sirvieron como prieha. Consconenteniente,
gl altonesgo relmtivo dedesarrollar lesion herpética penoral,
en un sijelo positivo para ¢l HLA B 35 fue 20 veces mis
perueiia que-en los swetos que no llevan el B35

INMUNOLOGIA

El cpitelio intacto, constituve el medio de defensa del
huesped hacia la infeccion per el VHS-1, El VHS-1 genera
en ¢l hoésped una respuesta humaoral y celular. Los
anticuerpos median la neutralizacion viral y la citotoxicidad
celular, mediada poranticoerpos. Estos v los mecanismos de
immunidad celular. son dirigidos hacia las glicoproteinas de
Ia superficie viral. La respuesta hacia las proteinas estruc-
turales ¥ no estructurales TE, E v L. especialmente a Ia
proteina [E, [CP4 ¢ ICPO, son vistas tempranamente en la
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infeccion, mientras los antcuerpos IgG a las proteinas
internas de 1a cAspide y un rango de proteinas estructurales
fgB. gD, VP19, VP 20y VP 23) pero no a proteinas IE. Los
anticuerpes tipo 1gG hacia proteinas IE. aparecen mas tarde
y pucden ser usados en el diagnostico diferencial Los
anticyerpos 1pG de pacientes con infecCiones recurmentes,
son hacia proteinas no estructurales,

Los anticuerpos hacia plicoproteings de herpesvirus, gb
v gD especialmente, son involucrados en la inmunidad
humaral. Un titulo incrementado de anticucrpos hacia gD,
es asociado con reduccion de recurrencias de herpes simple,
mientras deficienern deanticuerpos hacia VP 66, es asociado
con incremento en ln severidad de la enfermedad

Lais recurrencias son presumiblemente ocasionadas por
Inmumodepresion transtoria. Hay una redocida actividad
celular citetoxicn, alteradn movilidad del newrofilo,
Nuctunciones en respucstis linfoprofiferativas v niveles
disminuidos de alpunas linfoguings, como son ¢l factor de
iihilcadn de migracion de leucoctto v el imterferdn inmune
durnme las recurrencias. El gamma interferon, ayuda a
controlar la infecerdn por herpes simple, y cereade 30% de
[mcientes, quicnes tenen herpes recarrente labial. son
dleficientes en nterderon,

Mliples poblactones de mmumocitos, incluyendo varias
subelnses de células T, macrofagos, células NK, veclulasde
citotoxicidad nptural, estin anvolucrados en la respucsta
defensiva del huésped hacia VHS. El rol del nestrafilo no
esti claro, b

ROL DEL VIRUS DEL HERPES SIMPLE TIPO 1
EN EL TENDO PERIODONTAL

Después deln infeceion primaria del huésped ocasionada
por el virus contimn un periodo de espontanea donde el
virusentr a un estado latente. Peniodicamente. el virus gque
esth ente, se reactiva penerando en el hugsped un periodo
ifective. La latencia, esla caracterizada por la presencia de
2 productos de genes que son una proteina viral de la fase
temprana inmediata (alfi) que es la VP 1735,y una proteing
transcrita posteriormente cn el estade gamma, Lo persistencia
de lainfeccion ocurreenun 2.5%de la poblacien asintomatica
sana. como se ha evidenciado por la presencia del virus, en
las secrecipnes orales. El virus latente fue detectade en 1a
raiz dorsal del ganglio trigeminal, v olras raices sensoriales
por medio de hibridizacion de DNA v cultivo. Losantigenos
de herpesvirus, se han encontrado en ¢l epitehio surcural de
encia clinicamente sana. Los estudies. realizados en Ia
preseniciadel herpesvirus en cavidad oral. tratan dedemosirar
I presencia del VHS-1 en encia. donde puede actuar conio
un reservorio, Estosantigenos virales, sedetectaron tantocn

G

el citoplasma, como en el nucleo de células cpiteliales,
usando un antisuero dirigido hacia el antigeno viral aislado:
glicoproteina de envollura 59K o proteinas virales de
cnvolturas extraidas. Anlicuerpos especificos de herpes
simple también fueron encontrados en ¢l 84% de las
mucstras de fluido gingival examinadas. Las clases de
anticuerpos encontradas, son del tipo [gG e [gA. Se pucden
determinar, por tefiido de inmunolluorescencia con
anticuerpos hacia la exiension viral o antisuera conlra
polipéptido viral aislado. La presencia de anticusrpos hacia
VHS-1 en csle punlo es importante para entender |a
patogénesis del virus. La presencia de antigenos virales y
anticuepos, asi como la sensibilidad del tejido del surco
gingival a la infeccion con VHS-1 o vitro, realzn el gran
potencial que ticne el epitelio del surco, como un sitio
primario de replicacion v de infeccion viral, ¥ como un
reservoro del virus latente, en adicion ol ganghio rigemi-
nal, Se evidencio en el tejido gingival, por téonica de dol-
blot hibridizacion, In secoencia de DNA vienl "'

Desde I lecalizacion (epitelio del surco gingival), el
virus puede extenderse hocin el sistema nervioso cendral, i
lolargo del nervio mandibular o maxilar, sobree el trigéming,
miciando encetulins o querating, por ln ralz ollatoria tri-
peminal, Otea ruta de extension es L cavidad oral. Se¢ ha
cncontrado que lis hormonas esthn concentradas en los
tejidos orales pudicndo ella aumentar el wimero de células
epitelinles gingivales v activar ¢l VHS-1, En ¢studios
previos, se ha mostrado que los antgenos de herpes simple,
son verdaderamente vistos por nmunolluorescencri
presentes en ¢l epitelio del surco de pacicnies con encla
clinicamente sang, Sin embargo, el punto exacto donde ¢l
virus 25 manienido, no ha sido delerminmadao. La presencla
local del virus, puede ser reflejada por la produccion de
anticuerpos enel fluido gingival, El Moido gingival, conlieng
inmunoglobulinas, las coales son de origen Sérico o
producidas localmente, Por lo lanto, se han detectado
anticuerpos contra antigenos microbiales, esto también da
una luz del rol que tiene ¢l epiteho del surco coma un
reservorio de herpes simple.

Se ha evaluado |a respuesta inmunologica del herpesvi-
rus; enel luidocrevicular humano. basicamente la presencia
de anticuerpos, comparando pacientes que sitfren do lesidn
herpetica ocastonal. otros con lesion oral recurrenle, ofras
con cpisadios infrecuentes de lesion oral ¥ otros con historia
climica de no tener inteccion herpética. concluvendo que
durante ia fase aguda de la infeccidn. no se evidencin 1gG,
3 semanas mds tarde, en el periodo de convalecencia se vio
aumentada la concentracion de lgA. Se ha evidenciado que
en la fse aguda hay una mavor concentracion de Tuido
crevicular, Se tomaron muestras de sangre en ¢l paciente,
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sin historia de lesion herpélica, encontrando que no habia
anticuerpos hacia herpesvirus, El método para evidenciar
los anticuerpos contra el virus, fue el tefiido para
inmuncllusrescencia’. Se han encontrado los anticuerpos
para herpesvirus, en [udo crevicular por tecnicas de
inmunofluorescencia en el 84% de fas personas examinadas.
Una mezcl de anticuerpos de 126G v [gA, se demuestra en
el 52% de los especimencs, nuentras solo s¢ encontrd
anticuerpos para 1pGoen el 47.7%. 5S¢ ha demosirado
tambicn, Ia newiralizacion de la infeccion del VHS-1, en
células Vero por medio del Muido crovicular

Anhigenos especificos de VHS-1 se han encontrado en
las células epiteliales del surco gingival, en pacienics gue
reciben tratimiento odontoldgico, pero seogencra la
controversia de si o célula es capaz de sintetizar todos los
produclos virales necesanos para producir losviriones, pucs
alcolocar antsuerohacia laenvolturaviral, la nocleocispde
¥l plicoproteing viral S99 del vindn CP-1, no se observd
tedtiddo nuclear eon una de lis células epiteliales v salo ¢l uso
del anti ENV=1 v CP=] resultd en toial fluorescencia del
ciloplasma, De particular interés, se ha visto que n
(orescencia de lascélulas, seobservi en el esiralo granuloso
y espinoso ¥ menos lrecueniemente en el ¢strato cormceo. El
constanie recambio de las células de cpiielio surcular,
demtro de i cavidad oral, hace que el virus esteé presende en
la saliva,”

Se ha realizado, i vitea, la sensibilidad del wejido oral al
VIS-1, Seculiivan oextraen, celulasepiielial y fibroblistica,
por medio de iratimiento mecanico v inpsimzacion del
tejido, teniendo un tepidocontrol positivo v une negativo. Sc¢
psd I técnica de inmunofluorescencin indirecta. Los
fibroblasios, fueron sensitivos a la infeccion por YHS-1.
demostrimdosemultiplicacion viral, por cuerpos deinclusion
nuclear v elecio citopauco. Las células epiiehiales fueron
inicialmenie desprovisias de antigenos del VHS-1, fucron
luego infectadas por el VHS-1, como sc demugsita por
inmunofluorescencia v el dafio posterior de las células por
el herpes."

La sensibilidad del fibroblasto gingival hacia el VIS-1
y su efecto citopatico se ha deferminado recientemenie,
donde se encontro que en las monocapas infecladas con
WHS-1 habia daflo al examen microscopicoentre las [2v 43
horas, puesto que las células perdicron 1a tipica forma
clongada y fusiforme, para converiirse en redondeadas. con
la aparicion de racimos v las tipicas alieraciones en la
polaridad celular. Esto amplia el espectro de infeccion para
esle virus v genera olros posibles sitios extraneurales, para
latencia oinfeccion permanente, donde ¢l fibroblasto pingi-
vl puede estar implicado en la fisiopatologia de la infeccion,
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porque al permatir la replicacion viral, lacilitarian ¢l pasoa
lejidos mis profundos del organismos."!

TRATAMIENTO DE INFECCION POR VHS-1

Hav un rango bastante amplio, de antivirales en la
actuahidad, Sin cmbargo, en general, bos antivirales no son
indicados v los pacientes, con lestones orales inducidas por
herpesvirus, son mantenidos con Lratanuento de soporie;
particularmente, el mantenimiento de entrady de Nuidos,
antipiréticos, analgesicos y anliseplicos WpPIcos pira prevenis
la anfeccion bacteriana. Los antivirales son indicados
principalmente en pacientes inmunocompromelidos,

ACICLOVIR

s un portente derivado de guanosina aciclich, altamente
activo hacia el VHS-1. Es inactivo, v se acliva cuando
fosforila intrmcelularmente v esto ocurre solo cunndo In
tmidina kinasa del herpes virus, esta presente. Laactividad
fosforilativa del aciclovir, consisie en inhibir la DNA
polimerasa, pero no tiene elecio sobre el metabolisme
celutar normal del huesped. Porlo tanto, esde baga toxicididad,
los cfectos adversos son raros v extrenadomenie menores,
s¢ pucden ocasionar nauseas, efectos gastroiniestinales y
otros menores. El nciclovie intrivenoso puede producir ung
clevacion en los miveles de oren y creatinma en sangre, Las
formas rmaccuncas dispombles son tablelas, suspension,
imfusian N CNOS v Cremns,

PACIENTES INMGUNOCOMPROMETIDOS

La reactivacion viral genern esparcimiento del virus,
dolor v duracidn de las lesiones virales, s cuales son
grandemente reducidas con el aciclovir, adminisirado
intravenosamente, a una dosis de adulio de 250 med/mecada
8 horas o tomada-oralmente 400 mg 3 veces por din. Sin
embargo, el ratamientode lesiones establecidasen pacientes
immunocomprometidos, es menos satisfactoria que la
profilaxis, la cual minimiza ¢l riesgo de produccion de
lesion herpérica. El uso oral proflictico es de 200 mg 3
veces por dia o aciclovic topicp, '

Inicialmente, se vio que la resisiencia al aciclovir porel
WHS-1. era de menor importancia clinica, pero se ha
evidenciado un incremento de resistencia al aciclovir, en
pacientes inmunocomprometidos con leucemia, SIDA, ¥
con transplante de organos y tejidos. aungue tambign se ha
enconirado en pacientes no inmunocompromelidos, pero
raramente representa un prablema clinico mavor, La
resistencia al aciclovir, se puede desarrollar, por alleracion
en lacantidad o funciénde la imidina kKinasaviralo laDNA
polimerasa, Muchos de los VHS-1 resistentes a aciclovir,
son deficientes en tmidina kinasa, Se ha asociado al mal
mangjo de la profilaxis de la infeccion por VHS-1. uso a
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largo (érmino de la dorpa antiviral. ¥ una medicacion del
antiviral de dosts my baga. 1o que indica la necesidad de
prudencin en el manejo de preseripoion de antivirales ™

PACIENTES NO INMUNOCOMPROMETIDOS

Lios pacientes de este Lipo. con eslomatiis prineira por
WHE-1. genernlmente intcian el trmtaniento. cuando Ia
lesion estd en un estado tirdio v no es probable que ¢l
aciclovie tenga un especial valor El aciclovir acorta la
recurrenciivdel herpes labial. Latermpia a corto lcrmuno con
200 g de ncrclovir womado aralmente 4 veces por dia, no
solo suprime las recurrencins, sino que ademias. no ticne
eleglos colaterales, 5e hi encontrdo gue el aciclovie, cs
nincho mis eliciente en inhitar el crecimiento o vitre del
VIHS-1 gue In S=-odo-2 desoxinndima, perm el virus ticne
il resestencin al aciclovn

OTRAS TERAPIAS

Hay numerosos apentes disponibles, pero de poco valor
en el tratmmiento, Dentrode estos encompnmos ¢ Inervir -
A IVAL que es un surfaciante topico, que tene algon
Benelicio e i recurrencia de I infeccion herpética, pero
sus resuliidos na son conchivenicsenun perfodoadecundo.

[l Phosphonoformate (foscarnety es un ihibido de la
A polimersn vieal, tene yng leve accion benéhica sobre
el curso e Bindeceion genital, néne potencimnl netrotoxcidiad
vsehaencontimdanue el VHS-1 puede desarmollar resistencin
griunde u éste. Se ha encontrado un reporte de mfeccion
esolieicn progresiva, ciusads por herpesvirus, resisienie a
aciclovir v fosearnet =

Las terapias immunomodulatonas pregonan el uso de
interferon bet, el ounl reduce 1o recurrencia, Jn severidad,
los sintomasy Lo duracion de las crupciones de herpes labial
El alfa interferon, se usa 1opicamente, con un leve valor
benelico Se ha observado recientemente que la cimetidina
funa antaponista de receplores H2 de lustamina) ¢n
infecciones por VHS-1 mucocutanes, tiene un gran efecto
antivaral

Muchas investigaciones han mostrado que la clorhexi-
dlitia, que es una moléoula caticénica simétrica. €5 un agente
antiplaca seguro v efcctivo. cs activo en una vanedad de
microrgamsmos como son la levadura. hongos. v organis-
mos gram positives v pram negativos. inchvendoanaerobios
facultativos v acrobios. Ademis tience unn actividad antini-
ral. ¢ indica un posible uso climce, ¢n la infeccion infraoral
por herpesvirus. La clorhexidina inhibe in vifro moderada
perosignificativamente. la replicacton yacuvidad ciotoxica,
enmionocapasde células Vero, coandoseaplico lopteamente.
en i concentracion de 0.2%. chservindose que se reducin

&0

moderadamente la infeccion de Ta piel de ratones, se ha
demostrado su efecto antiviral in vive !

CONCLUSTONES

1. Elvirus del herpes simple 1 esun alfa herpesvirus que
afecia las estructuras anatomicas mucosas orales y perioriles,

2 Luegode la infeccidn primuria se generan anticuerpos
especificos para el herpesvirus los cuales decrecen al tiempo
guee el virus presenta recurrengia

i El virus del herpes simple tipo 1 no solo quedn.en
estado de latencia en el tejido nervioso, sino que se sugicre
como st posible o celula epiichal,

4 Es discutida I asocincidn entre ¢ virus del herpes
stmple tipo | con el HLA-B 35

5 La terapin antivieal en pacicntes no mnino-
comprometidos ¢s eficaz, siendo de pmplio nso el aciclovir
v ultimamente In clorhexiding,

6 Se ha encontrado un aumento en 1 resistencin del
virus del herpes simpleen pacientes immuonocomprometidos
al aciclovir v ol foscarnet, constituyéndose csto en un
problenu terpeutico pirn este Hpo de pacienles,

ABSTRACT

The object of this review work, 15 (o show the reader the
standard phyvsiopatology of the herpes virus type ooe, (he
implication this one has in orofacial and periodontal Level
and treaument methodes that have been used o inbibit this
jiction
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