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RESUMEN

El Herpesvirus (HSV) destaca por ser el principal responsable de un gran nimero de infecciones de la regiéon
orofacial, asi como de la regién genital. El virus del herpes simple es el prototipo de una gran familia de virus
de doble cadena de ADN, los herpesviridiae, que causan una gran morbilidad en humanos.

La infeccién en las células de la mucosa epitelial da lugar a una serie de signos clinicos y a la infeccién latente
a nivel de las neuronas sensoriales. Durante la fase de infecciéon productiva se expresan multiples proteinas
virales mientras que en fases latentes apenas se expresan dichas proteinas. La reactivacién del virus da lugar
a infecciones recurrentes, desencadenando en lisis celular y multiples cuadros con manifestaciones clinicas
bien definidas y que desarrollaremos en esta revision.

Por otro lado analizaremos la evidencia disponible que relaciona ciertos virus de esta familia con la progresiéon
de la enfermedad periodontal tanto en adultos como en ninos.
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SUMMARY

The HSV is a virus that causes of a great number of infections both in the orofacial and in the genital area.
The herpes simple virus is the prototype of a big family of double DNA strand viruses, the herpesviridiae, which
causes a great morbidity in humans.

The infection of epithelial cells of the oral mucosa gives rise to a series of clinical signs and symptoms and to
a latent infection of the sensitive neurons.

During the active phase of infection, multiple viral proteins are expressed while in the latent phase they are
barely expressed.

When the virus is reactivated, recurrent infection starts, producing cell lisis and different clinical manifestations
that we are will reviewed in this article. We will explain the.

The fact that certain virus of the herpesvirus family might be related with the progression of periodontal
diseases in adults and children which is gaining interest lately.
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INTRODUCCION la adolescencia a través del contacto con sangre,
saliva o secreciones genitales (1).

La mayoria de los virus humanos responsables de

los principales cuadros de afectacién orofacial son  Los herpesvirus son los virus tipo ADN mas impor-

virus de tipo ADN contraidos durante la infanciaoen  tantes en la patologia oral y adquieren especial rele-
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vancia cuando infectan a sujetos con VIH o a sujetos
con cuadros de inmunodepresion.

Los herpesvirus estan constituidos por una estructu-
ra bien definida, con una cadena de ADN rodeada
por una capside icosaédrica. Esta, a su vez, se rodea
de un tegumento que contiene entre 15y 20 protei-
nas y que esta en contacto directo con una envuelta
que contiene numerosas glicoproteinas.

CLASIFICACION DE LOS VIRUS

Clasificaremos los virus distinguiendo entre aquellos
que pertenecen a la familia de los herpesvirus y to-
dos los demas virus no pertenecientes a dicha fami-
lia pero que pueden dar lugar a lesiones orofaciales.

Dentro de los herpesvirus, en los cuales nos vamos
a centrar, se han podido identificar ocho especies
diferentes.

Se han atribuido lesiones orales al virus del herpes
simple tipo [ (HSV tipo I), al tipo Il (HSV tipo 1), al
virus de la varicela zéster (VZV), al virus de Epstein-
Barr (EBV), al citomegalovirus (HCMV) y al virus her-
pes 6, 7y 8 (HHV-6, -7, -8) (2).

Ademaés de los herpesvirus existen otros virus res-
ponsables de un gran nimero de lesiones bucales
como el virus Coxsakie, el togavirus, el paramyxovi-
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rus, el virus del papiloma humano, el retrovirus VIH
o el virus de la hepatitis, pero no serén objeto de
nuestra revision.

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS
HERPESVIRUS

La familia Herpesviridiae, contiene Unicamente el
género Herpesvirus.

Estos tiene en comun que poseen, al menos, cuatro
caracteristicas:

1. Una morfologia tipica con una cépsula icosaédri-
ca de 162 capsdémeros, recubiertos de una en-
vuelta viral.

2. El genoma comprende una Unica molécula de
ADN, de 120 a 250 kbp.

3. Lainfeccién viral exhibe cierta tendencia hacia el
tropismo, siendo altamente recurrente en las su-
perficies u 6rganos que infectan.

4. La fase productiva de la infeccién, donde el vi-
rus libera multiples proteinas virales, es seguida
por una fase de latencia en la cual el genoma
viral permanece a salvo dentro de las células del
huésped durante toda la vida del individuo in-
fectado. De forma ocasional los herpesvirus en
estado latente pueden sufrir procesos de reacti-
vacioén y dar lugar de nuevo a una fase produc-
tiva en la cual, se liberan numerosas proteinas
virales (3).

La tabla 1 muestra que dentro de las 8 especies de
herpesvirus existen tres subgrupos: o, 3y 7.

El subgrupo alfa, conocido como la subfamilia
alphaherpesvirinae, incluye los virus HVS-1, HVS-2 y
VZV.

El grupo beta o subfamilia betaherpesvirinae, incluye
HCMV, el herpesvirus tipo 6 y el herpesvirus tipo 7.

La subfamilia gammaherpesvirinae incluye el EBV y
el HHV-8 o Sarcoma de Kaposi.

En estados de latencia, HSV-1, HSV-2 y VZV residen
en los ganglios de los nervios sensitivos y en los
monocitos. (4)
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TABLA 1.- TIPOS DE HERPESVIRUS

Herpesvirus humanos Abreviatura Grupo Tamano molecular
Herpes simple tipo 1 HSV-1 o 152 Kbp
Herpes simple tipo 2 HSV-2 o 155 Kbp
Virus Varicela Zoster VzZv o 125 Kbp
Virus Epstein-Barr EBV 0% 175 Kbp
Citomegalovirus HCMV B >229 Kbp
Herpesvirus tipo 6 HHV-6 B 159 Kbp
Herpesvirus tipo 7 HHV-7 B 145 Kbp
Sarcoma de Kaposi herpesvirus HHV-8 o KSHV Y 160-170 Kbp

El EBV reside en los linfocitos B y en el tejido de la
glandula salivar. (5-9)

HHV-6 permanece latente en los linfocitos y el epite-
lio ductal de las glandulas salivares.

HHV-7 en los linfocitos y el tejido glandular y el HHV-
8 en linfocitos y macréfagos (10).

La activacién de infecciones latentes pueden causar in-
feccion recurrente sintomatica o asintomética (11, 12).

Un trauma fisico, el estrés, periodos de inmunosu-
presion y radioterapia pueden desencadenar dicha
reactivacion (5).

ESTRUCTURA Y ORGANIZACION DE SU
GENOMA

Existe bastante informacién acerca de la estructura
molecular de los herpesvirus, se ha llegado incluso a
secuenciar completamente el genoma en siete de ellos.

Los herpesvirus comparten genes homoélogos e in-
cluso bloques de secuencias conservadas que les
permiten traducir proteinas, las cuales les caracteri-
zan como miembros de dicha familia.

Se han descrito siete bloques de genes conservados
que se localizan en el centro del genoma.

A pesar de que la latencia es una caracteristica que
comparten todos los herpesvirus, los genes respon-

sables de dicha capacidad no se encuentran dentro
de los nacleos de genes conservados.

Cualquiera de las especies de virus puede diferen-
ciarse entre si por el tamano de su genoma y la dis-
tinta composicién en cuanto a pares de bases.

Asi, el tamano molecular varia desde los 125 kbp del
virus varicela-zéster (13) hasta los 230 kbp del cito-
megalovirus. Incluso dentro de la misma especie
pueden encontrarse diferencias de hasta 10 kp de
tamano molecular en funcién del nimero de secuen-
cias repetidas del extremo terminal o internas.

La composicion nucleotidica de los herpes virus va-
ria entre ellos, asi el contenido de Guanina-cytosina
de los herpesvirus tipo alfa y VSV es del 68% y 46%
respectivamente (13, 14).

Los herpesvirus traducen muchas proteinas necesa-
rias para la replicacion viral, se han identificado los
genes responsables de la DNA polimerasa y del
complejo helicasa-primasa, necesarios para la re-
plicacién viral huésped dependiente, asi como los
genes responsables del metabolismo del los nucle6-
tidos, de la reparacién del ADN, de la traduccién de
las glicoproteinas que expresan los virus en la su-
perficie de la célula infectada o incluso de la capside
viral.

A pesar del gran conocimiento al que hemos llega-
do, gracias a los avances de la genética molecular,
todavia no se ha podido identificar la funcién de
aquellos genes que no estéan conservados entre las 3
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familias, los cuales son responsables de la diversi-
dad biolégica de los herpesvirus.

MECANISMO Y FASES DE LA INFECCION
VIRAL

Podemos dividir el ciclo viral en distintas fases

1. Fase de entrada

Consiste en 2 eventos principales, la unién del virus
a la superficie celular y la fusién con la membrana
plasmatica.

La unién a la superficie celular tiene lugar a través de
receptores celulares especificos, como gB y gC que
se unen a un residuo de heparéan sulfato que es un
proteoglicano de la superficie celular, gD también
parece tener cierta importancia a este nivel. A conti-
nuacion se produce la fusién de la envuelta viral con
la membrana plasmatica de la célula, implicandose
las glicoproteinas gB, gD, gH y gL.

Actualmente se conocen hasta 3 tipos diferentes de
receptores celulares para la familia de los herpesvi-
rus: uno perteneciente a la familia del TNF (tumor
necrosis factor) denominado HveA (herpesvirus entry
mediator A) y dos moléculas denominadas HveB y
C, o més recientemente PRR1 y PRR2.

2. Expresion de los genes virales

Ademaés de las glicoproteinas implicadas en la entra-
da, hay otros componentes del virién implicados en
el desarrollo de la infeccién: vhs (U 41), que esta
implicado en la induccién de la inhibicién de la sin-
tesis de proteinas del huésped, destruyendo la ma-
yoria de los ARNm mensajeros para permitir a HSV
hacerse totalmente cargo de la maquinaria de sinte-
sis de proteinas y aumentar la eficiencia en la pro-
duccién de virus.

Para impedir la degradaciéon de los ARNm virales,
VP16 podria unirse a vhs a tiempos tardios de infec-
cién, cuando ya se hayan eliminado los ARNm celu-
lares. Otra proteina importante es la proteina quina-
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sa U 13, con funcién no del todo conocida, pero
cuya ausencia bloquea la infeccion.

Una vez en la célula, la capside atraviesa los poros
nucleares y libera el ADN en el nucleoplasma. Proba-
blemente, el citoesqueleto celular colabora con el
transporte hacia el nacleo.

Dentro de la célula infectada, la RNA polimerasa
celular tipo Il puede producir hasta 50 tipos diferen-
tes de mRNA que estan organizados en 3 bloques:
Inmediatamente tempranos (alfa), tempranos (beta)
y tardios (gamma):

Alfa HSV-1 codifica para 5 genes inmediatamente
tempranos que producen 5 proteinas denominadas
ICP (Infected Cell Protein): La 0, 4, 22, 27 y 47. Suelen
codificar para proteinas reguladoras e implicadas en
la transcripcién del resto de los bloques genéticos
(beta y gamma). Entre estas proteinas, la ICP 4 y 27
se necesitan para la replicacién viral en la célula in-
fectada, asi como la ICP 0. La ICP 47 estéa implicada
en inhibir la presentacion de los antigenos viricos
por el complejo mayor de histocompatibilidad. La
proteina del tegumento viral VP16 esté implicada en
la transactivacion inicial de estos genes.

Beta y Gamma. Entre los mensajeros Beta se en-
cuentran la polimerasa viral y la timidina quinasa
(d,23), asi como algunas proteinas estructurales
menores. Los genes Gamma codifican para las gli-
coproteinas de la envuelta, proteinas de la cépside,
tegumento (VP16), la vhs y la proteasa viral (VP22).

REPLICACION

El hecho de que se necesiten proteinas celulares para
la replicaciéon convierte a los herpesvirus en virus
nucleares. Una caracteristica de estos virus es el enor-
me nimero de enzimas involucradas en la sintesis de
su ADN. En células infectadas, se detecta sintesis de
ADN a las 3 horas postinfeccién, la cual continta
durante otras 12 horas. Esta sintesis se realiza en el
nacleo celular. Sélo un porcentaje pequefo de las
cadenas de ADN del input es replicado. Para ello, el
ADN viral se vuelve circular y la replicacién se lleva a
cabo mediante el proceso del circulo rodante. En el
genoma de HSV existen 3 origenes de replicacion,



uno ori y dos ori. Uno de ellos podria estar implicado
en la replicacién del genoma de herpes durante la
fase de latencia por parte de la ADN polimerasa ce-
lular. Con este mecanismo de replicacién, se forman
grandes concatameros, los cuales son cortados para
la encapsidacion. Sélo alrededor del 25% del DNA/
proteinas sintetizados acabarén formando viriones.
El resto se acumula dentro de la célula.

COMBINACION, ENCAPSULACION Y SALIDA

El ensamblaje se produce en el nacleo. El DNA viral
se empaqueta en una capside preformada que con-
tiene la proteasa viral. Para el ensamblaje se necesita
la colaboracién de un gran nimero de proteinas no
capsidicas. Al empaquetar el ADN, éste sufre un pro-
ceso por el cual vuelve a ser lineal. La capside con el
ADN se une a la membrana interna nuclear y antes
de pasar al espacio perinuclear, el viribn adquiere la
envuelta para luego perderla en la membrana externa
nuclear. A partir de entonces el virus pasa al reticulo
endoplasmaético, adquiriendo, de nuevo, la membra-
na. Unos autores apuntan a que el virién va al cito-
plasma atravesando la membrana plasmaética, otros
proponen que el virus maduro pasa al aparato de
Golgi y de aqui sale como si se tratara de una pro-
teina que se secreta.

INFECCION ACTIVA Y LATENCIA

El herpesvirus puede actuar como patégeno huma-
no, con un ciclo litico répido y con la capacidad de
invadir neuronas sensoriales. En este sistema se pro-
duce una restriccién de la expresion del genoma vi-
ral y se establece la fase de latencia.

Estos periodos de latencia pueden alternarse con
otros periodos de reactivacion, en los cuales el virus
puede ser transportado a través del axén hasta la
periferia, produciendo una infeccién litica a nivel de
las células epiteliales.

PATOGENESIS

La infeccion primaria ocurre a través los ojos o de
alguna pequena herida en el epitelio nasal, bucal, o
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incluso la piel. Por su distribucién universal, la mayo-
ria de los ninos entre 1-2 anos han sido ya infecta-
dos. Inicialmente, esta infeccién es asintomatica,
aunque podrian producirse algunas lesiones vesicu-
lares menores y locales.

A partir de la infeccién primaria, el virus llega a las
terminales nerviosas sensoriales periféricas para,
mediante transporte retrégrado a través del axén,
llegar a los ganglios sensoriales e infectar el Siste-
ma Nervioso Central donde permanece de forma
latente una vez desaparecida la expresién proteica
viral. Sélo se detecta un producto de transcripcion
denominado LAT (latency associated transcripts),
que no codifica para ninguna proteina conocida,
pero queda mas o menos clara su participacion en el
control de la latencia. Durante este periodo, el ADN
viral se mantiene como epitima, no estando integra-
do en el celular. Con la induccién de latencia, el
virus podria escapar maés facilmente de la vigilancia
inmune.

Cuando se produce una reactivacion, el virus puede
viajar de forma anterégrada hasta la periferia dan-
do lugar a lesiones recurrentes. Normalmente, és-
tas son autolimitantes y desaparecen esponténea-
mente.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA
INFECCION

Virus herpes simple tipo 1y 2

El HSV-1 es un virus de gran tamano y neurotrépico
que causa principalmente infecciones orales, desde
leves como el herpes labial hasta graves como la
meningoencefalitis. El HSV tipo 2 es muy similar pero
da lugar a infecciones ano-genitales o herpes neo-
natal.

En Espafna, mas del 90% de la poblaciéon expresa
anticuerpos contra el VSH-1 y cerca de un 40% sufre
infecciones recurrentes.

A pesar de que la mayoria de los casos de primoin-
feccion herpética ocurren de forma asintomatica, un
1 % cursa con un cuadro clinico de gingivoestoma-
titis herpética primaria.
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La gingivoestomatitis herpética primaria (GHPA),
ocurre generalmente en nifios de entre 6 meses y 5
anos de edad. Muy ocasionalmente podria afectar a
adolescentes o adultos.

Cursa con fiebre, linfadenopatia y mialgia. Clinica-
mente aparecen Ulceras puntiformes superficiales a
nivel de encia y peribucal. A los 3 o 4 dias, puede
encontrarse una gingivitis con encias tumefactas y
hemorréagicas e importante odinofagia con multiples
vesiculas distribuidas por la cavidad bucal. Dichas
vesiculas poseen un contenido claro amarillento y se
rompen con facilidad dejando erosiones muy dolo-
rosas que curan de forma espontanea en un periodo
de 10 o 14 dias.

Las formas graves se caracterizan por Ulceras blan-
quecinas con bordes festoneados y halo eritemato-
so. En pacientes inmunodeprimidos podria tener una
duraciéon maés prolongada.

El herpes labial es la lesion méas comun y suele
reactivarse con estimulos como el estrés, la ansie-
dad, luz solar prolongada o traumatismos.

Afecta a la unién mucocutanea del labio y se co-
mienza con sintomas de escozor, picor y sensacién
de parestesias muy localizadas, a los 2 dias pueden
observarse vesiculas en ramillete de contenido claro
amarillento con un tamano que oscila entre 1y 10
mm. Tras su rotura aparecen costras que curan sin
dejar cicatriz entre los 8 y los 15 dias.

El tratamiento con sulfato de zinc puede reducir el
numero de episodios y el tiempo de aparicién del
herpes labial.

El herpes intraoral recidivante se manifiesta con
vesiculas en ramillete a nivel de la mucosa mastica-
toria, que se ulceran rapidamente originando una
erosién Unica con bordes estrellados y eritematosos,
ligeramente dolorosa y que cura sin dejar cicatriz en
8 o 10 dias.

En pacientes inmunodeprimidos el herpes se carac-
teriza por una répida progresién o por cursar con
formas extensas e incluso presentaciones atipicas.
Puede llegar a afectar hasta el 40% de los pacientes
con leucemia.
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Fig. 1.

El HSV esta presente en un 30 % en ulceras orales
persistentes de pacientes HIV positivos (15), tam-
bién puede detectarse HCMV (53%) en este tipo de
lesiones e incluso la coinfeccién de ambos virus en
un 28%.

EIHSV 1y 2 estan implicados también en el eritema
multiforme recurrente, asi como en el Sindrome de
Behcet y en algunos casos de Ulceras orales o como
posible agente etiolégico del carcinoma oral esca-
moso (1, 16, 44).

El diagnéstico del herpes puede realizarse por nu-
merosos métodos: biopsia, citologia exfoliativa, cul-
tivo, microscopia electrénica, pruebas seroldgicas o
bien por deteccién de antigenos virales empleando
técnicas mas sofisticadas como ELISA, PCR, etc.

Fig. 2.



El tratamiento con aciclovir sistémico resulta ser
bastante efectivo, incluso en pacientes inmunode-
primidos.

En pacientes con cuadro de gingivoestomatitis her-
pética, el tratamiento de eleccién es aciclovir 200
mg, 5 veces al dia mientras existan lesiones.

Es muy importante la hidratacién oral y pueden
emplearse anestésicos tépicos en forma de coluto-
rios y/o analgésicos sistémicos.

Se recomienda mantener una buena higiene oral para
evitar posibles sobreinfecciones.

Para el herpes labial recurrente el tratamiento ideal
es Aciclovir en crema al 5%,5 veces al dia, durante 5
dias. Su utilizacién puede abortar las lesiones y ace-
lerar la curacién siempre que sea administrado an-
tes de la aparicién de vesiculas.

Otra alternativa es el Penciclovir topico en crema al
1%, cada dos horas durante el dia, durante 4 dias y
éste se ha mostrado maés efectivo que el Aciclovir.

Para el herpes intraoral se recomienda el empleo
de anestésicos de lidocaina al 2%, junto con Aciclo-
vir en suspensién 2,5 ml, 5 veces al dia sobre la
lesion.

En el caso de pacientes inmunodeprimidos, es reco-
mendable emplear

Aciclovir intravenoso 5 mg por cada Kg de peso en
infusion durante 1 hora cada 8-12 horas durante 7
dias o bien Aciclovir via oral 400 mg 5 veces al dia
(2.000 mg/dia) durante 10-21 dias.

Este tratamiento disminuye el dolor, el contagio y la
formacién de nuevas lesiones acelerando la cura-
cién, sin modificar las recurrencias.

Como podemos comprobar, hoy en dia, no dispone-
mos de un farmaco eficaz para combatir el herpes
simple, sobre todo en lo que se refiere a evitar las
recurrencias. Los farmacos que disponemos actian
positivamente en las situaciones de infeccion clinica,
pero no han dado resultados a la hora de combatir
al virus en el estado de latencia en los ganglios ner-
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Fig. 3.

viosos, con lo que el paciente seguird expuesto a
nuevas recidivas.

Virus de la varicela-zéster (VZV)

Es un virus neurodermatotropo, cuyo modo de con-
tacto inicial es por inhalacién de gotitas que pene-
tran en el organismo a través del aparato respirato-
rio, con un periodo de incubacién de 1 a 3 semanas.

El virus varicela-zéster es el causante de la varicela
como infeccién primaria, afectando principalmente
a ninos, mientras que su reactivacién en adultos da
lugar al herpes zéster.

La varicela es altamente contagiosa, en ninos es més
leve pero en adultos tiende a ser algo mas severa. Las
lesiones orales incluyen la presencia de vesiculas en los
labios y el paladar tanto duro como blando (4, 11, 17).

Tanto la infeccién primaria como la secundaria pue-
de dar lugar a lesiones gingivales (11). Tras la infec-
cién primaria el virus permanece latente a nivel de la
raiz dorsal de las células ganglionares.

El herpes z6ster resulta de la reactivacion del mismo
virus latente.

A nivel oral las vesiculas se rompen para formar le-

siones ulceradas con bordes rosados prominentes
gue semejan Ulceras aftosas.
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En la piel aparecen erupciones de vesiculas intraepi-
teliales que causan un dolor constante o intermiten-
te y que se describe con caracter quemante.

Las lesiones se distribuyen de forma unilateral a lo
largo del nervio infectado

Existe cierta preferencia por las ramas maxilar y
mandibular del nervio cuando la reactivacién ocurre
desde el ganglio trigeminal.

Si hablamos del ganglio geniculado puede producir
el Sindrome de Ramsay Hunt que cursa con paralisis
facial unilateral, dolor, vesiculas en el pabellén audi-
tivo.

El herpes zéster en su manifestacién oral podria in-
cluso dar lugar a necrosis del periodonto y alteracio-
nes 6seas maxilares produciendo secuestros y pérdi-
das dentarias.

En individuos inmunosuprimidos, éstos podrian ex-
perimentar una mayor incidencia y recurrencia de
infecciones por herpes zdster, convirtiéndose en un
dolor crénico que podria afectar al sistema nervioso
central e incluso provocar la muerte. Cuando apare-
ce en individuos de la tercera edad puede ser indica-
dor de afectacion sistémica.

El diagnéstico puede realizarse empleando los mis-
mos métodos que para el herpes simple, citologia
exfoliativa, cultivo, serologia ...

El tratamiento es sistémico, empleando Aciclovir a
dosis altas de 800 mg, 5 veces al dia, durante 15
dias, Famciclovir 500 mg 3 al dia o Valaciclovir 1.000
mg 3 veces al dia durante 10 dias.

Para el control del dolor suele recetarse paracetamol
con codeina e incluso antidepresivos como la amitrip-
tilina y/o anticonvulsionantes.

El tratamiento antiviral es obligatorio en pacientes
mayores de 50 anos, ante el riesgo de desarrollar
una neuralgia postherpética. En jévenes, sélo, si el
dolor es moderado o severo o si hay un compromi-
so del area oftalmica. El tratamiento es mas efecti-
vo si se inicia en las 72 horas tras el comienzo del
rash.
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El tratamiento intravenoso con aciclovir y foscarnet,
ha sido efectivo a la hora de controlar los herpes
z6ster en pacientes VIH positivos (17).

Virus de Epstein-Barr

El virus EBV infecta y se replica en el epitelio oral y
en la orofaringe, asi como en los linfocitos B (16,
18-20).

Se transmite por la saliva y la sangre y en paises en
desarrollo infecta a la mayoria de los nifos, general-
mente de forma asintomaética y antes de los dos anos
de edad. En paises desarrollados, sin embargo, afecta
generalmente a adolescentes causando la mononu-
cleosis infecciosa, que se caracteriza por fiebre, lin-
fadenopatias, astenia y faringitis (21).

Se han descrito Ulceras orales, petequias palatales y
de forma menos frecuente también pericoronaritis,
gingivitis necrotizante o Ulceras gingivales. En este
caso el aciclovir es inefectivo para el tratamiento de
la mononucleosis.

Existen al menos dos tipos de EBV: El tipo 1 y 2. El
primero es el més predominante en el hemisferio
oeste mientras que el 2 es maés frecuente en Africa
(12, 22). En individuos con VIH, la infeccién por EBV
tanto 1 como 2, o incluso ambos, es muy frecuente.

La infeccion latente puede reactivarse y manifestarse
a nivel de la mucosa oral, en pacientes VIH positivos
dando lugar a leucoplasia vellosa.

La aparicion de ésta puede ser indicativa de sida. No
obstante, existen lesiones orales muy similares a la
leucoplasia vellosa que no estéan relacionadas con la
infeccién por el virus de Epstein Barr.

La infeccién por este virus podria derivar en una le-
sibn maligna como el carcinoma nasofaringeo, (22,
23), linfoma de Burkitt (22), linfoma de células B
(24) o carcinoma oral.

El diagndstico se realiza gracias a la combinacion de
los hallazgos clinicos, y una prueba de anticuerpo
heteréfilo positiva y/o antigenos de la céapside viral
del virus.



El tejido de las amigdalas o ganglios linfaticos se
muestra aumentado de tamano con hiperplasia
germinal y linfocitos T también aumentados.

Citomegalovirus (HCMV)

El HCMV se detecta en sangre y en secreciones ora-
les como semen, saliva o leche materna. Es un virus
muy frecuente, generalmente adquirido en la infan-
cia, su infeccién primaria es sintomatica cursando con
faringitis, malestar, fiebre y linfadenopatias y el lugar
de latencia es desconocido. Puede encontrase a nivel
de las glandulas salivares (5) y puede infectar mono-
citos gingivales, macréfagos y linfocitos T (25, 26).

Este virus ha surgido como un patégeno oportunista
de especial importancia en pacientes inmunodepri-
midos, ya sean transplantados o pacientes con sida.
Estos ultimos pueden infectarse con diferentes ce-
pas y se someten a riesgo de infeccién diseminada
por HCMV.

Existen tres entidades clinicas diferentes producidas
por este virus:

La enfermedad perinatal (27, 28), la infeccién aguda
adquirida por HCMV y la enfermedad en el huésped
inmunodeficiente (28).

La enfermedad perinatal por HCMV se da en ninos
cuyas madres sufren una primoinfeccién durante el
embarazo y pueden presentar microcefalia asociada
aretraso mental y sordera. La infeccién adquirida en
neonatos es muy similar a una mononucleosis o
puede cursar de forma asintomatica.

El segundo sindrome relacionado con HCMV es tam-
bién similar a la mononucleosis pero cursa sin farin-
gitis ni anticuerpos heterofilicos

El tercer sindrome se observa en aquellos pacientes
inmunodeprimidos como infectados por VIH o trans-
plantados, ya que la infeccién por HCMV puede au-
mentar la inmunosupresién y agravar las infecciones
oportunistas (17, 29, 30).

Las ulceras orales en pacientes inmunodeprimidos
estan frecuentemente relacionados con este virus
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(31). Dichas tlceras podrian ocasionalmente afectar
a encias y periodonto dando lugar a destruccion 6sea
subyacente u osteomielitis (32). Se han descrito tam-
bién casos de hiperplasia gingival (30).

El diagnéstico puede hacerse por hibridacion in situ
de ADN.

En pacientes inmunodeprimidos, pacientes con lin-
fomas o leucemias, pueden verse células parenqui-
matosas de gran tamano (2 a 4 veces lo normal) y
cuerpos de inclusién intranucleares.

No hay un tratamiento claro ni una vacuna fiable,
podrian emplearse ganciclovir y foscarnet durante
periodos prolongados.

Herpesvirus tipo 6

El HHV-6 fue originalmente llamado virus B linfotro-
pico, pero ha sido recientemente reclasificado como
herpesvirus.

Se han identificado dos variantes, A y B, con afini-
dad por los linfocitos CD4.

Este virus infecta el epitelio ductal de las glandulas
salivares y se aisla en la saliva de la mayoria de los
individuos, puede encontrarse también a nivel de
encia de lesiones periodontales (33).

En nifhos, el HHV-6, puede causar exantema subito o
incluso mononucleosis, neumonia, meningitis, en-
cefalitis. Se le ha identificado como un cofactor para
acelerar la inmunodepresion en pacientes infectados
por VIH (10).

El HHV-6 también podria ser responsable de algu-
nos casos de mononucleosis no asociados a EBV o
a HCMV. La coinfeccién por HHV-6 y EBV también
ha sido relacionada con la mononucleosis.

Se ha encontrado en alto porcentaje en lesiones
malignas, de modo que también se ha barajado su

posible papel como factor causal del cancer.

En pacientes con esclerosis multiple se han encon-
trado niveles elevados de anticuerpos antiHHV-6
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comparado con controles, de modo que también
podria estar implicado en la patogénesis de dicha
enfermedad.

A pesar de que el virus HHV-6 esta presente en el
cerebro de casi todos los adultos (34), especial-
mente en las neuronas y en las células gliales, tam-
bién ha sido encontrado en el ntcleo de los oligo-
dendrocitos asociados con placas de esclerosis
multiple (35).

Herpes virus 7

Este es un virus muy frecuente, muy relacionado con
el HHV-6.

Se adquiere durante la infancia y la mayoria de los
adultos son HHV-7 seropositivos. Este virus se en-
cuentra en la saliva y ésta resulta la mayor via de
transmision, de padres a hijos y asi sucesivamente.

Las glandulas salivares menores muchas veces al-
bergan al virus y pueden ser el lugar de replicacion
de éste.

En un estudio de méas de 100 individuos se ha detec-
tado el virus en el 100% en la glandula submaxilar,
en un 85% en la parétida y en el 59% en las glandu-
las salivares menores labiales (36). También ha sido
detectado en encias inflamadas (33).

Parece estar asociado con al menos dos condicio-
nes patoldgicas: la roséola y la pitiriasis rosacea. La
pitiriasis es un exantema caracterizado por lesiones
ovales cutdneas que pueden durar hasta dos sema-
nas, pudiendo aparecer en lengua y mejillas (37).

Herpes virus 8

Ha sido recientemente descubierto y se cree que es
el agente clave del sarcoma de Kaposi, se ha identi-
ficado en numerosas lesiones, incluso en lesiones
periodontales de pacientes VIH positivos (33).

Estudios serolégicos refieren una prevalencia del 25%

del virus HHV-8 en la poblacién adulta estadouni-
dense y de un 8% en los nifos (38).
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El sarcoma de Kaposi fue originalmente descrito
como un tumor vascular maligno que se presentaba
en sujetos adultos de la regién mediterranea.

Con el aumento del sida, la prevalencia de este tu-
mor ha aumentado (45).

Aparentemente, la inmunosupresién actia como
activador del virus HHV-8 latente, con el consecuen-
te desarrollo del tumor maligno.

El sarcoma de Kaposi aparece en la cavidad oral en
un 60% de los pacientes y puede progresar a locali-
zaciones extraorales. La localizacién més frecuente
es el paladar seguido de la encia queratinizada, pu-
diendo llegar a afectar al hueso alveolar.

En el 25% de los pacientes son lesiones sintomati-
cas (39).

ASOCIACION ENTRE HERPESVIRUS Y
PERIODONTITIS

La posible relacién entre la infeccién por herpesvirus y
la enfermedad periodontal ha suscitado la atencién de
muchos investigadores ya que se ha encontrado evi-
dencia suficiente como para atribuir a determinados her-
pesvirus un papel importante en la etiologia y la patogé-
nesis de los procesos destructivos del periodonto (40).

Asi, autores como Contreras & Slots, entre otros,
han intentado esclarecer esta posible asociacién y han
descrito cinco mecanismos que pueden explicar el
caracter periodontopatégeno de los herpesvirus, asi:

1. Los herpesvirus tienen la capacidad de causar
danos citopéticos en fibroblastos, queratinocitos,
células endoteliales e inflamatorias.

2. Estos virus tienen la capacidad de actuar negati-
vamente sobre las células de defensa del hués-
ped, predisponiendo al sujeto a una sobreinfec-
cién bacteriana.

3. Lainfecciéon gingival por herpesvirus puede faci-
litar la colonizacién subgingival por bacterias pe-
riodontopatégenas.

4. Las infecciones virales podrian alterar la respues-
ta inflamatoria, aumentando la producciéon de
mediadores proinflamatorios.



5. Por ultimo, pueden producir dafo directo sobre
los tejidos como consecuencia de la respuesta
inmunopatolégica a las células infectadas por el
virus.

Al revisar la literatura podemos encontrar estudios
que demuestran la presencia de virus en lesiones
periodontales.

Kamma y cols 2001, examinaron 16 pacientes con
periodontitis agresiva y encontraron una relacion sig-
nificativa con los virus CMVH y EBV tanto de forma
individual como asociados.

La coinfeccién por CMVH-EBV se asoci6 siempre a
aquellas localizaciones que sangraban al sondaje y
un ritmo de progresién mas rapido que aquellas lo-
calizaciones en las que Unicamente se aisl6é a uno de
los dos virus.

Ting y cols asociaron la forma activa del virus con
aquellas localizaciones donde radiograficamente no
se observaba la ldmina dura de la cresta alveolar,
siendo indicativo de progresién (41).

Yapar y cols 2003 encontraron cierta relacién entre
periodontitis agresiva y los virus CMVH y EBV sobre-
todo si los dos virus se hallaban asociados (42).

Kubar 2004, empleando PCR cuantitativa no pudo
observar la presencia de CMVH en ninguna de las
localizaciones sanas que examind (43).

Slots y Contreras resumen en una serie de puntos, la
evidencia disponible para implicar a los virus en la
etiologia y patogénesis de la enfermedad periodontal:

1. El hallazgo de secuencias de &cido nucleico de
EBV-1y HCMV y otros herpesvirus en lesiones de
periodontitis juvenil y del adulto.

2. La asociacion entre los herpesvirus y la gingivitis
necrotizante en una poblacién de nifios nigeria-
nos.

3. La demostracién de ARN mensajero de HCMV
en lesiones periodontales y su aparente relacion
con la progresion de las mismas.

4. Lamayor prevalencia de bacterias periodontopa-
togénicas en lesiones periodontales positivas para
herpesvirus.
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5. El probable efecto negativo de la infeccién por
herpesvirus en las células de defensa del perio-
donto.

6. La deteccion de secuencias de ADN viral en célu-
las inflamatorias del periodonto.

7. La habilidad de los herpesvirus para aumentar la
produccién de citoquinas en las células inflama-
torias del periodonto.

Estos autores concluyen que la frecuencia con la que
se encuentran virus en lesiones periodontales, junto
con el conocimiento de su naturaleza infecciosa so-
bre las células encargadas del proceso inflamatorio
asi como del regenerativo hacen posible la creencia
que exista una periodontitis asociada a herpesvirus. Si
se demostrara que determinados tipos de lesiones
periodontales son el resultado de una infeccién bac-
teriana oportunista mediada por la infeccién herpéti-
ca, el manejo y tratamiento de estos pacientes deberé
centrarse més en el intento de controlar los herpes-
virus que permiten el sobrecrecimiento bacteriano,
mediante el desarrollo de vacunas efectivas (33).

No obstante, aunque los datos hasta ahora examina-
dos sean claros, alin queda por demostrar que existe
una clara relacién causa-efecto, capaz de aclarar si
la infeccion periodontal por HCMV puede desenca-
denar una lesién periodontal destructiva o si, por el
contrario, es la enfermedad periodontal la responsa-
ble de reactivar la infeccion por HCMV latente.

BIBLIOGRAFIA

1. Scott DA, Coulter WA, Lamey PJ. Oral shedding
of herpes simplex virus type 1: a review. J Oral
Pathol Med. 1997 Nov;26(10):441-7.

2. Drew WL, Buhles W, Erlich KS. Herpesvirus
infections (cytomegalovirus, herpes simplex vi-
rus, varicella-zéster virus). How to use ganciclo-
vir (DHPG) and acyclovir. Infectious disease
clinics of North America. 1988 Jun;2(2):495-5009.

3. Roizman B. The function of herpes simplex virus
genes: a primer for genetic engineering of novel
vectors. Proceedings of the National Academy of
Sciences of the United States of America. 1996
Oct 15;93(21):11307-12.

AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA/21



AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA
Vol. 27 - Nam. 1 - 2011

10.

11.

12.

13.

14.

. Millar EP, Troulis MJ. Herpes zoster of the trige-

minal nerve: the dentistis role in diagnosis and
management. Journal (Canadian Dental
Association). 1994 May;60(5):450-3.

. Mocarski ES, Stinski MF. Persistence of the

cytomegalovirus genome in human cells. Journal
of virology. 1979 Sep;31(3):761-75.

. Drew WL. Cytomegalovirus infection in patients

with AIDS. The Journal of infectious diseases.
1988 Aug;158(2):449-56.

. Lang DJ, Drew WL. Cytomegalovirus and other

herpes viruses. Transfusion medicine reviews.
1988 Dec;2(4):294-5.

. Stinski MF, Mocarski ES, Thomsen DR. DNA of

human cytomegalovirus: size heterogeneity and
defectiveness resulting from serial undiluted
passage. Journal of virology. 1979 Jul;31(1):231-9.

. Stinski MF, Mocarski ES, Thomsen DR,

Urbanowski ML. Membrane glycoproteins and
antigens induced by human cytomegalovirus.
The Journal of general virology. 1979 Apr;43 (1):
119-29.

Lusso P Markham PD, Tschachler E, di Marzo
Veronese F, Salahuddin SZ, Ablashi DV, et al. In
vitro cellular tropism of human B-lymphotropic

virus (human herpesvirus-6). The Journal of expe-
rimental medicine. 1988 May 1;167(5):1659-70.

Scully C. New aspects of oral viral diseases.
Current topics in pathology. 1996;90:29-96.

Scully C, Epstein J, Porter S, Cox M. Viruses and
chronic disorders involving the human oral mu-
cosa. Oral surgery, oral medicine, and oral
pathology. 1991 Nov;72(5):537-44.

Davison AJ, Taylor P. Genetic relations between
varicella-zoster virus and Epstein-Barr virus. The
Journal of general virology. 1987 Apr;68 ( Pt
4):1067-79.

Davison AJ, Scott JE. DNA sequence of the major
capsid protein gene of herpes simplex virus type

22 /AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

1. The Journal of general virology. 1986 Oct;67
(Pt 10):2279-86.

Smith S, Ross JW, Scully C. An unusual oral
complication of herpes zoster infection. Oral
surgery, oral medicine, and oral pathology. 1984
Apr;57(4):388-9.

Scully C, Laskaris G, Pindborg J, Porter SR,
Reichart P Oral manifestations of HIV infection
and their management. Il. Less common lesions.
Oral surgery, oral medicine, and oral pathology.
1991 Feb;71(2):167-71.

Miller CS. Viral infections in the immuno-
competent patient. Dermatologic clinics. 1996
Apr;14(2):225-41.

Klein G. Viral latency and transformation: the
strategy of Epstein-Barr virus. Cell. 1989 Jul
14;58(1):5-8.

Flaitz CM, Jin YT, Hicks MJ, Nichols CM, Wang
YW, Su IJ. Kaposiis sarcoma-associated herpes-
virus-like DNA sequences (KSHV/HHV-8) in oral
AIDS-Kaposiis sarcoma: a PCR and clinico-
pathologic study. Oral surgery, oral medicine, oral
pathology, oral radiology, and endodontics. 1997
Feb;83(2):259-64.

Sixbey JW, Vesterinen EH, Nedrud JG, Raab-Traub
N, Walton LA, Pagano JS. Replication of Epstein-
Barr virus in human epithelial cells infected in vi-
tro. Nature. 1983 Dec 1-7;306(5942):480-3.

Khanna R, Burrows SR, Moss DJ. Immune
regulation in Epstein-Barr virus-associated

diseases. Microbiological reviews. 1995
Sep;59(3):387-405.

Rickinson AB, Lee SP, Steven NM. Cytotoxic T
lymphocyte responses to Epstein-Barr virus.
Current opinion in immunology. 1996 Aug;8(4):
492-7.

Tao Q, Ho FC, Loke SL, Srivastava G. Epstein-
Barr virus is localized in the tumour cells of nasal
lymphomas of NK, T or B cell type. International
journal of cancer. 1995 Jan 27;60(3):315-20.



24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Boulter A, Johnson NW, Birnbaum W, Teo CG.
Epstein-Barr virus (EBV) associated lesions of the
head and neck. Oral diseases. 1996 Jun;2(2):117-24.

Contreras A, Slots J. Active cytomegalovirus
infection in human periodontitis. Oral microbiology
and immunology. 1998 Aug;13 (4):225-30.

Grundy JE. Virologic and pathogenetic aspects of
cytomegalovirus infection. Reviews of infectious
diseases. 1990 Sep-Oct;12 Suppl 7:S711-9.

Britt WJ. Vaccines against human cyto-
megalovirus: time to test. Trends in microbiology.
1996 Jan;4(1):34-8.

Ho M. Epidemiology of cytomegalovirus
infections. Reviews of infectious diseases. 1990
Sep-Oct;12 Suppl 7:S701-10.

Ficarra G, Eversole LE. HIV-related tumors of the oral
cavity. Crit Rev Oral Biol Med. 1994;5(2):159-85.

Epstein JB, Scully C. Herpes simplex virus in
immunocompromised patients: growing evidence
of drug resistance. Oral surgery, oral medicine,
and oral pathology. 1991 Jul;72(1):47-50.

Regezi JA, Eversole LR, Barker BF, Rick GM,
Silverman S, Jr. Herpes simplex and cyto-
megalovirus coinfected oral ulcers in HIV-positive
patients. Oral surgery, oral medicine, oral
pathology, oral radiology, and endodontics. 1996
Jan;81(1):55-62.

Glick M, Cleveland DB, Salkin LM, Alfaro-Miran-
da M, Fielding AF. Intraoral cytomegalovirus
lesion and HIV-associated periodontitis in a
patient with acquired immunodeficiency
syndrome. Oral surgery, oral medicine, and oral
pathology. 1991 Dec;72(6):716-20.

Contreras A, Nowzari H, Slots J. Herpesviruses
in periodontal pocket and gingival tissue
specimens. Oral microbiology and immunology.
2000 Feb;15(1):15-8.

Luppi M, Barozzi P, Maiorana A, Marasca R, Torelli
G. Human herpesvirus 6 infection in normal

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Bascones-Martinez A, Pousa-Castro X.
Herpesvirus

human brain tissue. The Journal of infectious
diseases. 1994 Apr;169(4):943-4.

Challoner PB, Smith KT, Parker JD, MaclLeod DL,
Coulter SN, Rose TM, et al. Plaque-associated
expression of human herpesvirus 6 in multiple
sclerosis. Proceedings of the National Academy
of Sciences of the United States of America. 1995
Aug 1;92(16):7440-4.

Sada E, Yasukawa M, Ito C, Takeda A, Shiosaka
T, Tanioka H, et al. Detection of human herpes-
virus 6 and human herpesvirus 7 in the subman-
dibular gland, parotid gland, and lip salivary gland
by PCR. Journal of clinical microbiology. 1996
Sep;34(9):2320-1.

Vidimos AT, Camisa C. Tongue and cheek: oral
lesions in pityriasis rosea. Cutis; cutaneous me-
dicine for the practitioner. 1992 Oct;50(4):276-
80.

Lennette ET, Blackbourn DJ, Levy JA.
Antibodies to human herpesvirus type 8 in the
general population and in Kaposiis sarcoma
patients. Lancet. 1996 Sep 28;348(9031):858-
61.

DiAlberti L, Teo CG, Porter S, Zakrzewska J, Scully
C. Kaposiis sarcoma herpesvirus in oral Kaposiis

sarcoma. European journal of cancer. 1996 Jan;
32B(1):68-9.

Contreras A, Slots J. Herpesviruses in human
periodontal disease. Journal of periodontal
research. 2000 Feb;35(1):3-16.

Ting M, Contreras A, Slots J. Herpesvirus in
localized juvenile periodontitis. Journal of perio-
dontal research. 2000 Feb;35(1):17-25.

Yapar M, Saygun I, Ozdemir A, Kubar A, Sahin S.
Prevalence of human herpesviruses in patients

with aggressive periodontitis. Journal of perio-
dontology. 2003 Nov;74(11):1634-40.

Kubar A, Saygun I, Yapar M, Ozdemir A, Slots J.

Real-time PCR quantification of cytomegalovirus
in aggressive periodontitis lesions using TagMan

AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGI{A/23



AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA
Vol. 27 - Nam. 1 - 2011

technology. Journal of periodontal research. 2004
Apr;39(2):81-6.

44. Nunes R, Lauro Gilberto, Moresco V, Raquel
G, Marley et al. Sindrome de Behcet. Av
Odontoestomatol 2005; 21(4): 183-7.

45. Casariego, Zulema, Fonio S, Micinquevich S. Le-
siones estomatolégicas en pacientes VIH-1

24 /AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA

ractivos. Comparacién de proporcién en dos po-
blaciones independientes. Av Odontoestomatol
2006;22(4): 217-22.

CORRESPONDENCIA

X. Pousa-Castro
xianaxiana@hotmail.com




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (KODAK ColorEase)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.5
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails true
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
    /AachenBT-Bold
    /AachenBT-Roman
    /AlgiersPlain
    /AllegroBT-Regular
    /AlmanacMT
    /AlternateGothicNo2BT-Regular
    /AmazoneBT-Regular
    /AmeliaBT-Regular
    /AmericanaBT-Bold
    /AmericanaBT-ExtraBold
    /AmericanaBT-ExtraBoldCondensed
    /AmericanaBT-Italic
    /AmericanaBT-Roman
    /AmericanGaramondBT-Bold
    /AmericanGaramondBT-BoldItalic
    /AmericanGaramondBT-Italic
    /AmericanGaramondBT-Roman
    /AmericanTextBT-Regular
    /AmerigoBT-BoldA
    /AmerigoBT-BoldItalicA
    /AmerigoBT-ItalicA
    /AmerigoBT-MediumA
    /AmerigoBT-MediumItalicA
    /AmerigoBT-RomanA
    /ArabiaPlain
    /ArchitecturePlain
    /Arial-Black
    /Arial-BoldItalicMT
    /Arial-BoldMT
    /Arial-ItalicMT
    /ArialMT
    /ArialNarrow
    /ArialNarrow-Bold
    /ArialNarrow-BoldItalic
    /ArialNarrow-Italic
    /ArialNarrow-Regular
    /ArialUnicodeMS
    /Arroyo
    /ArroyoBold
    /ArroyoBoldItalic
    /ArroyoItalic
    /ArrusBT-Black
    /ArrusBT-BlackItalic
    /ArrusBT-Bold
    /ArrusBT-BoldItalic
    /ArrusBT-Italic
    /ArrusBT-Roman
    /AuroraBT-BoldCondensed
    /AvantGardeITCbyBT-Book
    /AvantGardeITCbyBT-BookOblique
    /AvantGardeITCbyBT-Demi
    /AvantGardeITCbyBT-DemiOblique
    /AvantGardeITCbyBT-Medium
    /AvantGardeITCbyBT-MediumOblique
    /AvenirItalic
    /Averoigne
    /BakerSignetBT-Roman
    /BalloonBT-Bold
    /BalloonBT-ExtraBold
    /BalloonBT-Light
    /Balloons-Normal
    /BankGothicBT-Light
    /BankGothicBT-Medium
    /BardPlain
    /BaskervilleOldFacDEE
    /Batang
    /BauerBodoniBT-Black
    /BauerBodoniBT-BlackCondensed
    /BauerBodoniBT-BlackItalic
    /BauerBodoniBT-Bold
    /BauerBodoniBT-BoldCondensed
    /BauerBodoniBT-BoldItalic
    /BauerBodoniBT-Italic
    /BauerBodoniBT-Roman
    /BauerBodoniBT-Titling
    /BauhausITCbyBT-Bold
    /BauhausITCbyBT-Heavy
    /BauhausITCbyBT-Light
    /BauhausITCbyBT-Medium
    /BeastWars
    /BedrockPlain
    /BeehivePSMT
    /BelweBT-Bold
    /BelweBT-Light
    /BelweBT-Medium
    /BelweBT-RomanCondensed
    /BenguiatGothicITCbyBT-Bold
    /BenguiatGothicITCbyBT-BoldItal
    /BenguiatGothicITCbyBT-Book
    /BenguiatGothicITCbyBT-BookItal
    /BenguiatITCbyBT-Bold
    /BenguiatITCbyBT-BoldItalic
    /BenguiatITCbyBT-Book
    /BenguiatITCbyBT-BookItalic
    /BenguiatRegular
    /BernardMT-Condensed
    /BernhardBoldCondensedBT-Regular
    /BernhardFashionBT-Regular
    /BernhardModernBT-Bold
    /BernhardModernBT-BoldItalic
    /BernhardModernBT-Italic
    /BernhardModernBT-Roman
    /BernhardTangoBT-Regular
    /BibleScrT
    /Blackletter686BT-Regular
    /BlackNight
    /BlippoBlaDEE
    /BlippoBT-Black
    /Bloody
    /BlueCake
    /BlueCakeAutospaced
    /BlueHighway
    /BlueHighwayBold
    /BlueHighwayCondensed
    /BodiacReg
    /BodnoffPlain
    /Bodoni-Bold-DTC
    /BodoniBT-Bold
    /BodoniBT-BoldCondensed
    /BodoniBT-BoldItalic
    /BodoniBT-Italic
    /BodoniBT-Roman
    /Bodoni-Roman-DTC
    /Bodoni-RomanItalic-DTC
    /Bonnet
    /BookAntiqua
    /BookAntiqua-Bold
    /BookAntiqua-BoldItalic
    /BookAntiqua-Italic
    /BookmanOldStyle
    /BookmanOldStyle-Bold
    /BookmanOldStyle-BoldItalic
    /BookmanOldStyle-Italic
    /BookmanOldStyle-Regular
    /Braggadocio
    /BremenBT-Black
    /BremenBT-Bold
    /BriquetPlain
    /BriskPlain
    /BroadwayBT-Regular
    /BroadwayEngravedBT-Regular
    /BrochurePlain
    /BrueshRegular
    /Brush445BT-Regular
    /Brush738BT-RegularA
    /BrushScriptBT-Regular
    /Bucephalus
    /BusoramaITCbyBT-Medium
    /bwgrki
    /Calibri
    /Calibri-Bold
    /Calibri-BoldItalic
    /Calibri-Italic
    /Calligraphic421BT-RomanB
    /Calligraphic810BT-Italic
    /Calligraphic810BT-Roman
    /Cambria
    /Cambria-Bold
    /Cambria-BoldItalic
    /Cambria-Italic
    /CambriaMath
    /CamelliaD
    /CancunPlain
    /Candara
    /Candara-Bold
    /Candara-BoldItalic
    /Candara-Italic
    /CandidaBT-Bold
    /CandidaBT-Roman
    /CaptainHowdy
    /CarletonNormal
    /CarrSpace
    /CasablancaAntiqueItalic
    /CasablancaAntiquePlain
    /Caslon224ITCbyBT-Bold
    /Caslon224ITCbyBT-BoldItalic
    /Caslon224ITCbyBT-Book
    /Caslon224ITCbyBT-BookItalic
    /Caslon540BT-Italic
    /Caslon540BT-Roman
    /CaslonBT-Bold
    /CaslonBT-BoldItalic
    /CaslonOpenfaceBT-Regular
    /CaxtonBT-Bold
    /CaxtonBT-BoldItalic
    /CaxtonBT-Book
    /CaxtonBT-BookItalic
    /CaxtonBT-Light
    /CaxtonBT-LightItalic
    /CelticPatterns
    /Centaur
    /Century
    /CenturyGothic
    /CenturyGothic-Bold
    /CenturyGothic-BoldItalic
    /CenturyGothic-Italic
    /CGOmega-Bold
    /CGOmega-BoldItalic
    /CGOmega-Italic
    /CGOmega-Regular
    /CGTimes-Bold
    /CGTimes-BoldItalic
    /CGTimes-Italic
    /CGTimes-Regular
    /CharcoalRegular
    /CharlesworthBold
    /CharlesworthPlain
    /CharterBT-Black
    /CharterBT-BlackItalic
    /CharterBT-Bold
    /CharterBT-BoldItalic
    /CharterBT-Italic
    /CharterBT-Roman
    /CheltenhamBT-Bold
    /CheltenhamBT-BoldCondensed
    /CheltenhamBT-BoldCondItalic
    /CheltenhamBT-BoldExtraCondensed
    /CheltenhamBT-BoldHeadline
    /CheltenhamBT-BoldItalic
    /CheltenhamBT-BoldItalicHeadline
    /CheltenhamBT-Italic
    /CheltenhamBT-Roman
    /CheltenhamITCbyBT-Bold
    /CheltenhamITCbyBT-BoldItalic
    /CheltenhamITCbyBT-Book
    /CheltenhamITCbyBT-BookItalic
    /ChickenScratchAOE
    /ChickenWireLady
    /ChristmasTree
    /ClarendonBT-Black
    /ClarendonBT-Bold
    /ClarendonBT-BoldCondensed
    /ClarendonBT-Heavy
    /ClarendonBT-Light
    /ClarendonBT-Roman
    /ClarendonBT-RomanCondensed
    /ClarendonCondensed-Bold
    /ClassicalGaramondBT-Bold
    /ClassicalGaramondBT-BoldItalic
    /ClassicalGaramondBT-Italic
    /ClassicalGaramondBT-Roman
    /CloisterBlackBT-Regular
    /ComicSansMS
    /ComicSansMS-Bold
    /CommercialScriptBT-Regular
    /CommScriptTT
    /CompactaBT-Black
    /CompactaBT-Bold
    /CompactaBT-BoldItalic
    /CompactaBT-Italic
    /CompactaBT-Light
    /CompactaBT-Roman
    /Complex
    /Constantia
    /Constantia-Bold
    /Constantia-BoldItalic
    /Constantia-Italic
    /CooperBlack
    /CooperBT-Black
    /CooperBT-BlackHeadline
    /CooperBT-BlackItalic
    /CooperBT-BlackItalicHeadline
    /CooperBT-BlackOutline
    /CooperBT-Bold
    /CooperBT-BoldItalic
    /CooperBT-Light
    /CooperBT-LightItalic
    /CooperBT-Medium
    /CooperBT-MediumItalic
    /CopperplateGothic-Bold
    /CopperplateGothicBT-Bold
    /CopperplateGothicBT-BoldCond
    /CopperplateGothicBT-Heavy
    /CopperplateGothicBT-Roman
    /CopperplateGothicBT-RomanCond
    /CopperplateGothic-Light
    /Corbel
    /Corbel-Bold
    /Corbel-BoldItalic
    /Corbel-Italic
    /Coronet
    /CosmicPlain
    /CosmicTwoPlain
    /CottagePlain
    /CountryBlueprint
    /CourierNewPS-BoldItalicMT
    /CourierNewPS-BoldMT
    /CourierNewPS-ItalicMT
    /CourierNewPSMT
    /CracklingPlain
    /CursiveElegantNormal
    /DauphinPlain
    /DavidaBoldBT-Regular
    /DeadGrit
    /Decorated035BT-Regular
    /DellaRobbiaBT-Bold
    /DellaRobbiaBT-Roman
    /DeVinneBT-Italic
    /DeVinneBT-ItalicText
    /DeVinneBT-Roman
    /DeVinneBT-Text
    /DFCalligraphicOrnamentsLET
    /DFDiversitiesLET
    /DomBoldBT-Regular
    /DomCasual
    /DomCasualBT-Regular
    /DomDiagonalBT-Bold
    /DomDiagonalBT-Regular
    /Dreamspeak
    /Dubiel
    /DubielItalic
    /Dutch801BT-Bold
    /Dutch801BT-BoldItalic
    /Dutch801BT-Italic
    /Dutch801BT-ItalicHeadline
    /Dutch801BT-Roman
    /Dutch801BT-RomanHeadline
    /Dutch801BT-SemiBold
    /Dutch801BT-SemiBoldItalic
    /Egyptian505BT-Bold
    /Egyptian505BT-Light
    /Egyptian505BT-Medium
    /Egyptian505BT-Roman
    /EklekticPlain
    /ElegantGaramondBT-Bold
    /ElegantGaramondBT-Italic
    /ElegantGaramondBT-Roman
    /EmbassyBT-Regular
    /Emboss-Normal
    /EmpireBT-Regular
    /English
    /English111VivaceBT-Regular
    /English157BT-Regular
    /EngraversGothicBT-Regular
    /EngraversOldEnglishBT-Bold
    /EngraversOldEnglishBT-Regular
    /EngraversRomanBT-Bold
    /EngraversRomanBT-Regular
    /EnviroD
    /EraserDust
    /ErasITCbyBT-Bold
    /ErasITCbyBT-Book
    /ErasITCbyBT-Demi
    /ErasITCbyBT-Light
    /ErasITCbyBT-Medium
    /ErasITCbyBT-Ultra
    /Ethnocentric
    /EuroRoman
    /EuroSansITCTTBold
    /EuroSansITCTTBoldItalic
    /EuroSansITCTTBook
    /EuroSansITCTTBookItalic
    /EuroSansMdITCTTBlack
    /EuroSerifITCTTBold
    /EuroSerifITCTTBoldItalic
    /EuroSerifITCTTBook
    /EuroSerifITCTTBookItalic
    /EuroSerifMdITCTT
    /EuroSerifMdITCTTBlack
    /EuroSerifMdITCTTBlackItalic
    /EuroSerifMdITCTTItalic
    /EuroSig
    /EuroSigMon
    /Exotic350BT-Bold
    /Exotic350BT-DemiBold
    /Exotic350BT-Light
    /ExpoPlain
    /EyeRhyme
    /Faktos
    /FarquharsonFree
    /FelixTitlingMT
    /FeniceITCbyBT-Bold
    /FeniceITCbyBT-BoldItalic
    /FeniceITCbyBT-Regular
    /FeniceITCbyBT-RegularItalic
    /FetteEngschrift
    /Flareserif821BT-Bold
    /Flareserif821BT-Light
    /Flareserif821BT-Roman
    /FlemishScriptBT-Regular
    /Flexure
    /FlyingPenguin
    /Formal436BT-Regular
    /FormalScript421BT-Regular
    /ForteMT
    /FrakturBT-Regular
    /FrakturModern
    /Fraktur-Shadowed
    /FrankfurterHigD
    /FranklinExtraCondGothic
    /FranklinGothic
    /FranklinGothic-Book
    /FranklinGothic-BookItalic
    /FranklinGothic-Cond
    /FranklinGothic-Demi
    /FranklinGothic-DemiCond
    /FranklinGothic-DemiItalic
    /FranklinGothic-Heavy
    /FranklinGothic-HeavyItalic
    /FranklinGothicITCbyBT-Book
    /FranklinGothicITCbyBT-BookItal
    /FranklinGothicITCbyBT-Demi
    /FranklinGothicITCbyBT-DemiItal
    /FranklinGothicITCbyBT-Heavy
    /FranklinGothicITCbyBT-HeavyItal
    /FranklinGothic-Medium
    /FranklinGothic-MediumCond
    /FranklinGothic-MediumItalic
    /Freeform710BT-Regular
    /Freeform721BT-Black
    /Freeform721BT-BlackItalic
    /Freeform721BT-Bold
    /Freeform721BT-BoldItalic
    /Freeform721BT-Italic
    /Freeform721BT-Roman
    /Freehand471BT-Regular
    /Freehand521BT-RegularC
    /Freehand575
    /Freehand575BT-RegularB
    /Freehand591
    /Freehand591BT-RegularA
    /FreestyleScrDEE
    /FreestyleScrDEE-Bold
    /FrenchScriptMT
    /FritzQuadBold
    /FritzQuadNormal
    /FrizQuadrataITCbyBT-Bold
    /FrizQuadrataITCbyBT-Roman
    /FrizQuaItcTEE-Bold
    /FrizQuaItcTEE-Regu
    /FrysBaskervilleBT-Roman
    /FuturaBlackBT-Regular
    /FuturaBold
    /FuturaBoldItalic
    /FuturaBT-Bold
    /FuturaBT-BoldCondensed
    /FuturaBT-BoldCondensedItalic
    /FuturaBT-BoldItalic
    /FuturaBT-Book
    /FuturaBT-BookItalic
    /FuturaBT-ExtraBlack
    /FuturaBT-ExtraBlackCondensed
    /FuturaBT-ExtraBlackCondItalic
    /FuturaBT-ExtraBlackItalic
    /FuturaBT-Heavy
    /FuturaBT-HeavyItalic
    /FuturaBT-Light
    /FuturaBT-LightCondensed
    /FuturaBT-LightItalic
    /FuturaBT-Medium
    /FuturaBT-MediumCondensed
    /FuturaBT-MediumItalic
    /FuturaItalic
    /FuturaRegular
    /FuturaTEE-Bold
    /FuturaTEE-BoldCond
    /FuturaTEE-Book
    /FuturaTEE-Ligh
    /FuturaTEE-LighCond
    /FuturaTEE-Medi
    /FuturaTEE-MediCond
    /FutureBlack
    /FuzzyCootie
    /Gaeilge1Normal
    /Galaxy
    /GalleriaPlain
    /GalliardITCbyBT-Bold
    /GalliardITCbyBT-BoldItalic
    /GalliardITCbyBT-Italic
    /GalliardITCbyBT-Roman
    /GandoBT-Regular
    /Garamond
    /Garamond-Antiqua
    /Garamond-Bold
    /Garamond-Halbfett
    /Garamond-Italic
    /GaramondITCbyBT-Bold
    /GaramondITCbyBT-BoldItalic
    /GaramondITCbyBT-Book
    /GaramondITCbyBT-BookItalic
    /Garamond-Kursiv
    /Garamond-KursivHalbfett
    /GarrisonCondSans
    /GarrisonExtraBoldSansBOLD
    /GarrisonExtraCondSans
    /GarrisonLightSans
    /GarrisonSans
    /GarrisonSansBOLD
    /GarrisonSansITALIC
    /GEBanners
    /Geometric231BT-BoldC
    /Geometric231BT-HeavyC
    /Geometric231BT-LightC
    /Geometric231BT-RomanC
    /Geometric706BT-BlackB
    /Geometric706BT-MediumB
    /GeometricSlab703BT-Bold
    /GeometricSlab703BT-BoldItalic
    /GeometricSlab703BT-Light
    /GeometricSlab703BT-LightItalic
    /GeometricSlab703BT-Medium
    /GeometricSlab703BT-MediumCond
    /GeometricSlab703BT-MediumItalic
    /GeometricSlab712BT-BoldA
    /GeometricSlab712BT-LightA
    /GeometricSlab712BT-LightItalicA
    /GeometricSlab712BT-MediumA
    /GeometricSlab712BT-MediumItalA
    /Georgia
    /Georgia-Bold
    /Georgia-BoldItalic
    /Georgia-Italic
    /Gigi-Regular
    /GillSans-Bold
    /GillSans-BoldItalic
    /GillSans-Italic
    /GillSansLight-Italic
    /GillSansLight-Regular
    /GillSansMT
    /GillSansMT-Bold
    /GillSansMT-BoldItalic
    /GillSansMT-Condensed
    /GillSansMT-Italic
    /GillSans-Regular
    /GillSans-UltraBold
    /GillSans-UltraBoldCondensed
    /GlacierItalic
    /GlacierPlain
    /GlaserSteD
    /GloucesterMT-ExtraCondensed
    /GoldMinePlain
    /GorillaITCbyBT-Regular
    /Gothic725BT-BlackA
    /Gothic725BT-BoldA
    /Gothic821CondensedBT-Regular
    /GothicE
    /GothicG
    /GothicI
    /GoudyBold
    /GoudyBoldItalic
    /GoudyCatalogueBT-Regular
    /GoudyHandtooledBT-Regular
    /GoudyHeavyfaceBT-Regular
    /GoudyHeavyfaceBT-RegularCond
    /GoudyItalic
    /GoudyOldStyle
    /GoudyOldStyleBT-Bold
    /GoudyOldStyleBT-BoldItalic
    /GoudyOldStyleBT-ExtraBold
    /GoudyOldStyleBT-Italic
    /GoudyOldStyleBT-Roman
    /GoudyOldStyleITALIC
    /GoudyOldStyleT-Bold
    /GoudyOldStyleT-Italic
    /GoudySansITCbyBT-Black
    /GoudySansITCbyBT-BlackItalic
    /GoudySansITCbyBT-Bold
    /GoudySansITCbyBT-BoldItalic
    /GoudySansITCbyBT-Light
    /GoudySansITCbyBT-LightItalic
    /GoudySansITCbyBT-Medium
    /GoudySansITCbyBT-MediumItalic
    /GoudyStout
    /Gradl
    /GreekC
    /GreekS
    /GreenFuz
    /GriffonPSMT
    /GriffonShadowPlain
    /GrizzlyITCbyBT-Regular
    /Gymnastics
    /Haettenschweiler
    /HalversonHeavyItalic
    /HandelGothicBT-Regular
    /HansaRegular
    /Happy-HappyJoyJoy
    /HarlowD
    /HarlowSolid
    /HarpoonPlain
    /Harrington
    /Helvetica-Bold
    /HelvLight-Normal
    /HighTowerText-Italic
    /HighTowerText-Reg
    /HoboBT-Regular
    /HoratioD-Bold
    /HoratioD-Ligh
    /Hots
    /Humanist521BT-Bold
    /Humanist521BT-BoldItalic
    /Humanist521BT-ExtraBold
    /Humanist521BT-Italic
    /Humanist521BT-Light
    /Humanist521BT-LightItalic
    /Humanist521BT-Roman
    /Humanist521BT-UltraBold
    /Humanist777BT-BlackB
    /Humanist777BT-BlackItalicB
    /Humanist777BT-BoldB
    /Humanist777BT-BoldItalicB
    /Humanist777BT-ItalicB
    /Humanist777BT-LightB
    /Humanist777BT-LightItalicB
    /Humanist777BT-RomanB
    /Humanist970BT-BoldC
    /Humanist970BT-RomanC
    /HuxleyVerticalBT-Regular
    /Hypmotizin
    /ICDILatin
    /Iglesia-Light
    /IglooLaser
    /Impact
    /ImpressBT-Regular
    /ImprintMT-Shadow
    /ImpulsBT-Regular
    /Incised901BT-Black
    /Incised901BT-Bold
    /Incised901BT-BoldCondensed
    /Incised901BT-Compact
    /Incised901BT-Italic
    /Incised901BT-Light
    /Incised901BT-Nord
    /Incised901BT-NordItalic
    /Incised901BT-Roman
    /Industrial736BT-Italic
    /Industrial736BT-Roman
    /Industry
    /Informal011BT-Black
    /Informal011BT-Roman
    /InformalRoman-Regular
    /IowanOldStyleBT-Black
    /IowanOldStyleBT-BlackItalic
    /IowanOldStyleBT-Bold
    /IowanOldStyleBT-BoldItalic
    /IowanOldStyleBT-Italic
    /IowanOldStyleBT-Roman
    /IrelandPlain
    /ISOCP
    /Italic
    /ItalicC
    /ItalicT
    /IvyDisplayCaps
    /JLRBaby
    /JLRCelestial
    /JLRDiaperPin
    /JLRFishin'Hole
    /JLRSchoolSlate
    /Joystix
    /Juggernaut
    /JungleLeaves
    /JupiterPlain
    /KabelITCbyBT-Book
    /KabelITCbyBT-Demi
    /KabelITCbyBT-Medium
    /KabelITCbyBT-Ultra
    /KastlerBoldItalic
    /KastlerItalic
    /KauflinnBOLDITALIC
    /KaufmannBT-Bold
    /KaufmannBT-Regular
    /KenyanCoffee
    /KeypunchPlain
    /KeystrokeNormal
    /KeystrokesMT
    /KidsPlain
    /KisBT-Italic
    /KisBT-Roman
    /KissTheSky
    /Kleptocracy
    /KnuckleDown
    /KorinnaITCbyBT-Bold
    /KorinnaITCbyBT-KursivBold
    /KorinnaITCbyBT-KursivRegular
    /KorinnaITCbyBT-Regular
    /Kudriashov
    /Kuenstler480BT-Black
    /Kuenstler480BT-Bold
    /Kuenstler480BT-BoldItalic
    /Kuenstler480BT-Italic
    /Kuenstler480BT-Roman
    /Lapidary333BT-Black
    /Lapidary333BT-Bold
    /Lapidary333BT-BoldItalic
    /Lapidary333BT-Italic
    /Lapidary333BT-Roman
    /LasVegasD
    /LatinExtraCondensedBT-Regular
    /LatinWidD
    /LearningCurve
    /LearningCurveDashed
    /LesserConcern
    /LetterGothic
    /LetterGothic12PitchBT-Bold
    /LetterGothic12PitchBT-BoldItal
    /LetterGothic12PitchBT-Italic
    /LetterGothic12PitchBT-Roman
    /LibertyBT-Regular
    /LibraBT-Regular
    /Light-&Black
    /LithographBold
    /Lithograph-Bold
    /LithographLight
    /LithographPlain
    /LongCoolGrandma
    /LongCoolMother
    /LuciaBT-Regular
    /LucianBT-Bold
    /LucianBT-Roman
    /LucidaBright
    /LucidaBright-Demi
    /LucidaBright-DemiItalic
    /LucidaBright-Italic
    /LucidaBrightMathExtension
    /LucidaBrightMathItalic
    /LucidaBrightMathSymbol
    /LucidaCalligraphy-Italic
    /LucidaConsole
    /LucidaFax
    /LucidaFax-Demi
    /LucidaFax-DemiItalic
    /LucidaFax-Italic
    /LucidaHandwriting-Italic
    /LucidaIcons-Regular
    /LucidaSans
    /LucidaSans-Demi
    /LucidaSans-DemiItalic
    /LucidaSans-Italic
    /LucidaSans-Typewriter
    /LucidaSans-TypewriterBold
    /LucidaSans-TypewriterBoldOblique
    /LucidaSans-TypewriterOblique
    /LucidaSansUnicode
    /LydianBT-Bold
    /LydianBT-BoldItalic
    /LydianBT-Italic
    /LydianBT-Roman
    /LydianCursiveBT-Regular
    /MachineITCbyBT-Regular
    /Madison-Avenue
    /Magneto-Bold
    /MaiandraGD-DemiBold
    /MaiandraGD-Regular
    /MandarinD
    /Map-Symbols
    /Marigold
    /MarkerFeltThin-PlainRegular
    /MarkerFeltWide-PlainRegular
    /MarkerFinePoint-PlainRegular
    /MatisseITC-Regular
    /MaturaMTScriptCapitals
    /MeadBold
    /MercuriusScriptMT-Bold
    /MetropolitainesD
    /MicrosoftSansSerif
    /MicrostileBold
    /MicrostileNormal
    /MilanoLet
    /MilleniumBT-BoldExtended
    /Minisystem
    /MiraraeBT-Bold
    /MiraraeBT-Roman
    /MisterEarlBT-Regular
    /Mistral
    /MKBritishWriting
    /Modern20BT-ItalicB
    /Modern20BT-RomanB
    /Modern735BT-RomanA
    /Modern-Regular
    /MonaLisaRecutITC-Normal
    /Monospace821BT-Bold
    /Monospace821BT-BoldItalic
    /Monospace821BT-Italic
    /Monospace821BT-Roman
    /Monotxt
    /MonotypeCorsiva
    /MonotypeSorts
    /MotterFemD
    /MS-Mincho
    /MT-Extra
    /Muetze
    /MurrayHillBT-Bold
    /MusicalSymbolsNormal
    /Nasal
    /Nasalization
    /Neige
    /NeonLights
    /NeuropolBold
    /Neuropolitical
    /NeuropolMedium
    /Neuvarese-BoldItalic
    /NevisonCasD
    /New
    /NewBaskervilleITCbyBT-Bold
    /NewBaskervilleITCbyBT-BoldItal
    /NewBaskervilleITCbyBT-Italic
    /NewBaskervilleITCbyBT-Roman
    /News
    /News701BT-BoldA
    /News701BT-ItalicA
    /News701BT-RomanA
    /NightSky
    /NormandeBT-Italic
    /NormandeBT-Roman
    /NovaBold
    /NovaBoldOblique
    /NovaNormal
    /NovaOblique
    /NuptialBT-Regular
    /Octoville
    /OkayD
    /OldEnglishNormal
    /OldgateLaneOutline
    /OldTowneNo536D
    /Oliver
    /OnyxBT-Regular
    /OptimaBold
    /OptimaBoldItalic
    /OptimaItalic
    /OptimaRegular
    /Optimum-Bold
    /Optimum-Roman
    /OrandaBT-Bold
    /OrandaBT-BoldCondensed
    /OrandaBT-BoldItalic
    /OrandaBT-Italic
    /OrandaBT-Roman
    /OrandaBT-RomanCondensed
    /OratorBT-FifteenPitch
    /OratorBT-TenPitch
    /OrbitBbyBT-Regular
    /OriginalGaramondBT-Bold
    /OriginalGaramondBT-BoldItalic
    /OriginalGaramondBT-Italic
    /OriginalGaramondBT-Roman
    /OrnaMental
    /OzHandicraftBT-Roman
    /PalaceScriptMT
    /PalatinoLinotype-Bold
    /PalatinoLinotype-BoldItalic
    /PalatinoLinotype-Italic
    /PalatinoLinotype-Roman
    /PalettePlain
    /PapaManoAOE
    /Papyrus-Regular
    /Parchment-Regular
    /ParisianBT-Regular
    /ParkAvenueBT-Regular
    /PCKeysRegularSWFTE
    /PepperPlain
    /Perpetua
    /Perpetua-Bold
    /Perpetua-BoldItalic
    /Perpetua-Italic
    /PerpetuaTitlingMT-Bold
    /PerpetuaTitlingMT-Light
    /Phaedrus
    /PioneerITCbyBT-Regular
    /PipelinePlain
    /PiranesiItalicBT-Regular
    /PlacardMT-Condensed
    /Plakat-Fraktur-Black
    /PlakatFraktur-Heavy
    /Playbill
    /PlaybillBT-Regular
    /PMingLiU
    /PoorRichard-Regular
    /PortCredit
    /PortCreditBold
    /PossePlain
    /PosterBodoniBT-Italic
    /PosterBodoniBT-Roman
    /PresidentPlain
    /Prick
    /Pristina-Regular
    /ProseAntiqueBold
    /ProseAntiquePlain
    /Proxy1
    /Prx1
    /PTBarnumBT-Regular
    /Qirof
    /QSwitchAx
    /Quadaptor
    /Quardi-Bold-Italic
    /QuicksilverITC-Normal
    /QuigleyWiggly
    /QuillScript-Normal
    /RageItalic
    /Ragey
    /RaleighBT-Bold
    /RaleighBT-DemiBold
    /RaleighBT-ExtraBold
    /RaleighBT-Light
    /RaleighBT-Medium
    /RaleighBT-Roman
    /Revival565BT-Bold
    /Revival565BT-BoldItalic
    /Revival565BT-Italic
    /Revival565BT-Roman
    /RevueBT-Regular
    /Ribbon131BT-Bold
    /Ribbon131BT-Regular
    /Rockwell
    /Rockwell-Bold
    /Rockwell-Italic
    /ROCKYAOE
    /RomanaBT-Bold
    /RomanaBT-Roman
    /RomanC
    /RomanD
    /ryp_snata1
    /SansSerif
    /SansSerifBold
    /SansSerifBoldOblique
    /SansSerifOblique
    /SapinNormal
    /SchadowBT-BlackCondensed
    /Schneehut
    /SchneidlerBT-Black
    /SchneidlerBT-BlackItalic
    /SchneidlerBT-Bold
    /SchneidlerBT-BoldItalic
    /SchneidlerBT-Italic
    /SchneidlerBT-Light
    /SchneidlerBT-LightItalic
    /SchneidlerBT-Medium
    /SchneidlerBT-MediumItalic
    /SchneidlerBT-Roman
    /SchrillAOE
    /ScottPlain
    /ScribaLetPlain
    /Script12PitchBT-Roman
    /ScriptC
    /ScriptMTBold
    /ScriptS
    /SeagullBT-Bold
    /SeagullBT-Heavy
    /SeagullBT-Light
    /SeagullBT-Medium
    /SerifaBT-Black
    /SerifaBT-Bold
    /SerifaBT-Italic
    /SerifaBT-Roman
    /SerifaBT-Thin
    /SerifaDEE-Bold
    /ShelleyAllegroBT-Regular
    /ShelleyAndanteBT-Regular
    /ShelleyVolanteBT-Regular
    /ShogunPlain
    /ShotgunBlanksBT-Regular
    /ShotgunBT-Regular
    /ShowcardGothic-Reg
    /Signs
    /SignsMT
    /Simplex
    /SimSun
    /SkidoosD
    /SkinnerAOE
    /Skurri
    /SlipstreamLetPlain
    /SnapITC-Regular
    /SnellBT-Black
    /SnellBT-Bold
    /SnellBT-Regular
    /SnowCapBT-Regular
    /Somora
    /SonicBT-ExtraBold
    /SonicCutThruBT-Heavy
    /SouvenirBold
    /SouvenirBoldItalic
    /SouvenirItalic
    /SouvenirITCbyBT-Demi
    /SouvenirITCbyBT-DemiItalic
    /SouvenirITCbyBT-Light
    /SouvenirITCbyBT-LightItalic
    /SouvenirItcTEE-Demi
    /SouvenirItcTEE-Ligh
    /SouvenirRegular
    /SportsThreeMT
    /SprocketBT-Regular
    /SprocketDeluxeBT-Regular
    /Square721Blk-Italic
    /Square721Blk-Normal
    /Square721-BoldItalic
    /Square721BT-Bold
    /Square721BT-Roman
    /Square721BT-RomanExtended
    /Square721Demi-Italic
    /SquareSerif-Black-DTC
    /SquareSlabserif711BT-Bold
    /SquareSlabserif711BT-Light
    /SquareSlabserif711BT-Medium
    /SquireD-Bold
    /SquireD-Regu
    /Staccato222BT-Regular
    /Staccato555BT-RegularA
    /Stencil
    /StencilBT-Regular
    /StoneAgeBT-Regular
    /StopD
    /StuyvesantBT-Regular
    /StylusBT
    /SwensonRegular
    /Swiss721BT-Black
    /Swiss721BT-BlackItalic
    /Swiss721BT-BlackOutline
    /Swiss721BT-BlackRounded
    /Swiss721BT-Bold
    /Swiss721BT-BoldCondensedOutline
    /Swiss721BT-BoldExtended
    /Swiss721BT-BoldItalic
    /Swiss721BT-BoldOutline
    /Swiss721BT-BoldRounded
    /Swiss721BT-Heavy
    /Swiss721BT-HeavyItalic
    /Swiss721BT-Italic
    /Swiss721BT-Light
    /Swiss721BT-LightCondensed
    /Swiss721BT-LightCondensedItalic
    /Swiss721BT-LightExtended
    /Swiss721BT-LightItalic
    /Swiss721BT-Medium
    /Swiss721BT-MediumItalic
    /Swiss721BT-Roman
    /Swiss721BT-RomanExtended
    /Swiss721BT-Thin
    /Swiss721BT-ThinItalic
    /Swiss911BT-ExtraCompressed
    /Swiss911BT-UltraCompressed
    /Swiss921BT-RegularA
    /Swiss924BT-RegularB
    /SwitzerlandNarrowBold
    /SwitzerlandNarrowBoldItalic
    /SwitzerlandNarrowItalic
    /SwitzerlandNarrowPlain
    /Symath
    /SymbolMT
    /SymbolProportionalBT-Regular
    /SymphonyinABC
    /Symusic
    /Tahoma
    /Tahoma-Bold
    /TangoBT-Regular
    /TanneNormal
    /Technic
    /TechnicalItalic
    /TechnicalPlain
    /TechnicBold
    /TechnicLite
    /TempusSansITC
    /ThunderbirdBT-Regular
    /TiffanyITCbyBT-Demi
    /TiffanyITCbyBT-DemiItalic
    /TiffanyITCbyBT-Heavy
    /TiffanyITCbyBT-HeavyItalic
    /TiffanyITCbyBT-Light
    /TiffanyITCbyBT-LightItalic
    /Tiffy
    /TimesNewRomanPS-BoldItalicMT
    /TimesNewRomanPS-BoldMT
    /TimesNewRomanPS-ItalicMT
    /TimesNewRomanPSMT
    /Transitional521BT-BoldA
    /Transitional521BT-CursiveA
    /Transitional521BT-RomanA
    /Transitional551BT-MediumB
    /Transitional551BT-MediumItalicB
    /TransportMT
    /Trebuchet-BoldItalic
    /TrebuchetMS
    /TrebuchetMS-Bold
    /TrebuchetMS-Italic
    /TrumpetLite-Bold
    /TrumpetLite-BoldItalic
    /TrumpetLite-Italic
    /TrumpetLite-Normal
    /TwCenMT-Bold
    /TwCenMT-BoldItalic
    /TwCenMT-Condensed
    /TwCenMT-CondensedBold
    /TwCenMT-CondensedExtraBold
    /TwCenMT-Medium
    /TwCenMT-MediumItalic
    /Txt
    /TypoUprightBT-Regular
    /UmbraBT-Regular
    /Univers-Bold
    /Univers-BoldItalic
    /UniversCondensed-Bold
    /UniversCondensed-BoldItalic
    /UniversCondensed-Medium
    /UniversCondensed-MediumItalic
    /UniversExtended-Bold
    /UniversExtended-BoldItalic
    /UniversExtended-Medium
    /UniversExtended-MediumItalic
    /UniversityRoman
    /UniversityRomanBT-Bold
    /UniversityRomanBT-Regular
    /UniversLightCondensed-Italic
    /UniversLightCondensed-Regular
    /Univers-Medium
    /Univers-MediumItalic
    /Unkul
    /URWWoodTypD
    /VacationMT
    /VAGRound
    /VAGRoundedBT-Regular
    /Vassallo-Regular
    /Venetian301BT-Demi
    /Venetian301BT-DemiItalic
    /Venetian301BT-Italic
    /Venetian301BT-Roman
    /VentilateAOE
    /Verdana
    /Verdana-Bold
    /Verdana-BoldItalic
    /Verdana-Italic
    /VikingPlain
    /Village
    /VillageSquare
    /VinerHandITC
    /VinetaBT-Regular
    /Virtue
    /Visage
    /Vivaldii
    /ViviennePlain
    /Vixene
    /VladimirScript
    /Webdings
    /WeddingTextBT-Regular
    /Wellsley
    /Were-Beast
    /Were-BeastShadow
    /Windsor
    /WindsorBT-Elongated
    /WindsorBT-Light
    /WindsorBT-LightCondensed
    /WindsorBT-Outline
    /WindsorBT-Roman
    /WindsorCondensed
    /Wingdings2
    /Wingdings3
    /Wingdings-Regular
    /XmasOrnaments
    /ZapfCalligraphic801BT-Bold
    /ZapfCalligraphic801BT-BoldItal
    /ZapfCalligraphic801BT-Italic
    /ZapfCalligraphic801BT-Roman
    /ZapfChanceryITCbyBT-Bold
    /ZapfChanceryITCbyBT-Demi
    /ZapfChanceryITCbyBT-Medium
    /ZapfChanceryITCbyBT-MediumItal
    /ZapfDingbatsITCbyBT-Regular
    /ZapfElliptical711BT-Bold
    /ZapfElliptical711BT-BoldItalic
    /ZapfElliptical711BT-Italic
    /ZapfElliptical711BT-Roman
    /ZapfHumanist601BT-Bold
    /ZapfHumanist601BT-BoldItalic
    /ZapfHumanist601BT-Demi
    /ZapfHumanist601BT-DemiItalic
    /ZapfHumanist601BT-Italic
    /ZapfHumanist601BT-Roman
    /ZapfHumanist601BT-Ultra
    /ZapfHumanist601BT-UltraItalic
    /Zeroes
    /ZeroThrees
    /Zodiastic
    /Zrnic
    /ZurichBT-Black
    /ZurichBT-BlackExtended
    /ZurichBT-BlackItalic
    /ZurichBT-Bold
    /ZurichBT-BoldCondensed
    /ZurichBT-BoldCondensedItalic
    /ZurichBT-BoldExtended
    /ZurichBT-BoldExtraCondensed
    /ZurichBT-BoldItalic
    /ZurichBT-ExtraBlack
    /ZurichBT-ExtraCondensed
    /ZurichBT-Italic
    /ZurichBT-ItalicCondensed
    /ZurichBT-Light
    /ZurichBT-LightCondensed
    /ZurichBT-LightCondensedItalic
    /ZurichBT-LightExtraCondensed
    /ZurichBT-LightItalic
    /ZurichBT-Roman
    /ZurichBT-UltraBlackExtended
    /ZWAdobeF
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /DownsampleColorImages false
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 600
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages false
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /DownsampleGrayImages false
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 600
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages false
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /DownsampleMonoImages false
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 600
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages false
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /PDFX1aCheck true
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (Euroscale Coated v2)
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /Description <<
    /ENU (Use these settings to create PDF documents with higher image resolution for high quality pre-press printing. The PDF documents can be opened with Acrobat and Reader 5.0 and later. These settings require font embedding.)
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308030d730ea30d730ec30b9537052377528306e00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /FRA <>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /KOR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe7f6e521b5efa76840020005000440046002065876863ff0c5c065305542b66f49ad8768456fe50cf52068fa87387ff0c4ee575284e8e9ad88d2891cf76845370524d6253537030028be5002000500044004600206587686353ef4ee54f7f752800200020004100630072006f00620061007400204e0e002000520065006100640065007200200035002e00300020548c66f49ad87248672c62535f0030028fd94e9b8bbe7f6e89816c425d4c51655b574f533002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d5b9a5efa7acb76840020005000440046002065874ef65305542b8f039ad876845f7150cf89e367905ea6ff0c9069752865bc9ad854c18cea76845370524d521753703002005000440046002065874ef653ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000520065006100640065007200200035002e0030002053ca66f465b07248672c4f86958b555f300290194e9b8a2d5b9a89816c425d4c51655b57578b3002>
    /ESP <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [680.315 841.890]
>> setpagedevice


