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ESTRUCTURA

envoltura
§Iucoprote|na§
Adhesion y fusion

ADN bicatenario

Tegumento
proteinas y enzimas viricas
para iniciar replicacion

capside
deltaicosaédrica




FAMILIAS

o VHS-1
o VHS-2
e VH-3 (VVZ2)

Alphaherpesviridae

5 (CMV)
6
7

Betaherpesviridae

Gammaherpesviridae -4 (VEB)
-8 (VH asociado a sarcoma

de kaposi)




EPIDEMIOLOGIA

e 3700 millones de menores de 50 anos
(67%) con infeccion por VHS-1.

491 millones de personas de 15 a 49
anos (13%) con infeccion por VHS-2.

El 80% de la poblacion mayor de 12 anos esta
infectada con el virus del herpes simple 1.



TRANSMISION '

Via oral Via sexual Contacto
\. |

.I.

Secreciones Liquido de lesion
vaginales Ojos, apertura de lesion

Saliva
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PROPIEDADES

Principal célula diana Zona de latencia
VHS-1 Células mucoepiteliales Neurona
VHS-2 Células mucoepiteliales Neurona
Células mucoepiteliales
VHS-3 MUCoER Y Neurona
infocitos T

Virus varicelg zoster

Provocan Infecciones liticas, persistentes y latentes



CICLO REPLICATIVO

JJJJ

Glicoproteinas

Tegumento

Exocitosis

Migracion en
Vesciculas

Citoplasma

®
Genes o,B,y . '_J__'.
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Nucleo MNI




VIRUS DEL HERPES SIMPLE

1er virus herpes humano identificado
Herpes del griego, "reptar”

1. Ambos infectan céelulas mucoepiteliales
2. Replicacion

3. Producen la enfermedad
4. Establecen infeccion latente en neuronas

Patogenia es parecida en el VHS-1y VHS-2
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DIFERENCIAS
VHS-1 VHS-2

Provoca infecciones por Provoca infecciones por
encima de la cintura debajo de la cintura

Se transmite generalmente Mayor capacidad de causar
viremia, transmision via sexual



VHS-1

Meningitis
Encefalitis @ Encefaliis
Queratoconjuntivitis | »y = r)) i
Oral | =i
Gingivoestomatitis Faringitis
Amigdalitis
Labial
Faringitis o
Esofagitis /
Tragueobrongquitis /
Herpes de |os y
gladiadores | K
Genital - | Genital
fi Perianal
Panadizo e Panadizo
VHS neonatal
’i:r




INFECCION

Se inicia a través de membranas mucosas o roturas de la piel

1. Una vez infectada neurona se desplaza al ganglio

2. Linfocitos TCD8 e interferon son importantes para
mantener VHS latente

3. Puede pasar inaparente o provocar Lesiones vesiculares

4. Generalmente lesion se cura
®




INFECCION

Mecanismos innatos de proteccion

e [nterferon vy linfocitos citoliticos pueden limitar la
infeccion.

e |infocitos TH1 y TCD& son necesarios para destruir las
células infectadas y curar la enfermedad

e En ausencia de inmunidad funcional, es grave.



MECANISMOS DE EVASION

Bloqueo de la inhibicion Ocultarse durante infeccion
producida por interferon, atente en una neurona, y

evita el reconocimiento por presen}arse hasta gue un
los TCDS8 estimulo los active

N

Radiacion UV, Fiebre, estrés emocional,
fisico, menstruacion, inmunodepresiéon




CLINICA

Cuadro clasico de la lesion es una vesicula
transparente situada sobre una base eritemtosa
("gota de rocio sobre un pétalo de rosa"), progresa a
lesion pustulosa, Ulcera y costra
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ENFERMEDADES

Herpes bucal, labial o gingivoestomatitis
vesiculas transparentes qué se ulcera rapidamente

Distribuidas por boca, afectan paladar

faringe, encias, mucosa bucal y lengua

E,O/SOO’/OS recurrentes son menos graves Dx diferencial: Eritema exudativo

multiforme, herpes zoster, eccema.
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ENFERMEDADES

| e Rl
Queratinitis herpeética

Limitada a un solo 0jo, puede provocar enfermedad recurrente qué

causa cicatriz permanente, Lesiones corneales y ceguera

Dx diferencial: uveitis ocular,
conjuntivitis, glaucoma.
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ENFERMEDADES

Panadizo herpético
Infeccion de los dedos, parece a menudo en médicosy
enfermerasy nifios que se chupan el dedo

Dx diferencial: paroniquia, la celulitis y
el impétigo.
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ENFERMEDADES

Herpes de los gladiadores
afeccion queé afecta a todo el organismo, en frecuencia entre
practicantes de lucha o rugby

Dx diferencial: herpes zéster y el
impétigo.
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ENFERMEDADES

Herpes genital
En hombres a glande o tallo del pené, y ocasionalmente la uretral, y en
mujeres a la vulva, vagina, CU, zona perianal o interior de los muslos

Dx diferencial: sifilis, chancroide,
escabiasis, candidiasis genital y prurigo
por insectos.

acompanado de prurito y secrecion vaginal mucoide
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ENFERMEDADES

Encefalitis herpetica
Suele estar provocada por el VHS-1, Lesiones se limitan a uno de los

[Obulos temporales | | , y »
Dx diferencial: meningoencefalitis, encefalitis

limbica, encefalitis autoinmune.

Infeccion por VHS en el RN
Enfermedad devastadora y a menudo mortal, VHS-2
Adquirida en el utero o el canal de parto




DIAGNOSTICO

. . .. Frotis de Tzanck (raspado de la lesion)
Analisis directo Papanicolaou

Biopsia
: : : Prueba + definitiva
Aislamiento viral Apartir de las vesiculas, NO de lesiones
con costra

Deteccion genomica Analisis PCR
Utiles solamente en
Serologia infeccion primaria

Estudios epidemiologicos




Células gigantes multinucleadas
Inclusiones de Cowdry tipo a
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TRATAMIENTO, PREVENCION Y CONTROL

No se dispone ningun tx para la infeccion latente

«

1. Aciclovir 5. Vidarabina
2. Valaciclovir 0. ldoxuridina
3. Penciclovir /. Trifluridina

4. Famciclovir

Fmbarazadas: cesarea
Fvitar relaciones sexuales




COMPLICACIONES

VHS-1: VHS-2:

Encefalitis (infeccion cerebral) Meningoencefalitis (infeccion
O queratitis (infeccion ocular). cerebral) o infeccion generalizada.







C.UUADRO 1
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Fecha Evento Autor

1588 Felacién entre varicela v herpes zoster von Békay
1000 Mapa de los dermatomas Head-Campbell
1007 Parilisis facial v herpes auricular sugiere involucro Hunt

del ganglio geniculado

1025 Se denmestra la transmisibilidad de la varicela kFundratiz

1532 Mismo agente etiolégico para varicela y HE Bruusgaard

1043 5x. de Ramsay Hunt, atribuido a herpes zoster Garland

1047 Descripcidn del 5x. por varicela congénita Latoret-Lynch

1045 Visualizacidon del virus por microscopia electronica Fauska

152 Aislamiento del VVZ de varicela vy HZ Weller-Stoddard

t_g;!j;} Hipitesis de reactivacién sobre la forma latente Hope-Simpson
del VVZ

1074 Se desarrolla la vacuna para varicela con virus Takahashi

vivos atenuados

105 Aciclovir para el Tx. de infecciones por VVZ Gilden
1086 Se completa la secuencia del DINA del VVZ Davison-Scott
como causa del 5x. de necrosis retiniana agnda Culbertson

H I STO R I A 1007 La utilidad de la vacuna para varicela reduce la Redman

severidad del HZ subsecuente en pacientes con
trasplante de médula dsea




GENERALIDADES

Posee un genoma mas pequeno, se replica de manera
mas lenta y en un menor numero de células

Se adquiere fundamentalmente por inhalacion



PATOGENIA E INMUNIDAD

1. Infeccion primaria inicia en las amigdalas y mucosa de
vias respiratorias

2. Propagacion torrente circulatorio y sistema linfatico,
alcanza células de sistema reticuloendotelial

4. Viremia secundaria (dia 11-13) extendiendo a todo el
cuerpo y piel

5. Infecta linfocitos T, evade sistema inmune y produce las
vesiculas




FISIOPATOLOGIA

3 r Higado, bazo,
o Gotas ’V'as. , ‘ Linfaticos ‘ -l :
Transmision - Y respiratonas reticuloandotelial,
S linfocitos T
.,! Fiebre,
<| malestar,
® | cefaleas
3
=
v
F'rn;:gresi:frn da las vesl‘cul:::is 1 Membrana
Maculas = Papulas =~ Vesiculas | Piel —
- Plstulas- Costras
Altamente contagioso Latencia en

] ., las neuronas
90% tasa de infeccion




REACTIVACION

Herpes zoster o zona

Tras la infeccion primaria el virus pasa a estado de latencia
en ganglios de raiz dorsal o nervios craneales, pudiendo
reactivarse en adultos mayores en situaciones de
iINMuNosupresion

Inmunizacioén pasiva con Ig para varicela-zéster a los 4 dias
de exposicion aporta proteccion, y en >60a
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CARACTERISTICA

Como el virus se réplica a lo largo de las vias nerviosas, da
lugar a un exantema vesicular a lo largo de todo el
dermatoma




VARICELA ZOSTER

Representa 1 de los 5 exantema infantiles clasicos

Se caracteriza por Fiebre y exantema

maculopapuloso aparece tras periodo de
incubacion de 14 dias, pruriginoso

1. Lesion maculopapular 2. Vesicula 2-4mm 3. Pustula 4. Costra
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VARICELA ZOSTER

Cabeza-tronco, presencia en cuero cabelludo |a
diferencia de otras lesiones




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL




COMPLICACIONES

Neumonia intersticial JNeuralgia posthepaticc

Encefalitis Ataxia cerebelosa Deshidrataciéon
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DIAGNOSTICO

Clinica (EF)
FAMA
PCR
Aislamiento de VVZ (no rutinario, labilidad)
ELISA

La clinica es el pilar fundamental para el diagnéstico.



«

TRATAMIENTO, PREVENCION Y CONTROL

Requerido en adultos e inmunocomprometidos; sin embargo, no suele ser
requerido en infantes.

«

1. ACV Analgesia

2. Flamciclovir VZIG .
3 Valaciclovir Vacuna viva atenuada
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