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Estructura

cápside
deltaicosaédrica

ADN bicatenarioenvoltura
glucoproteínas

Adhesión y fusión 

Tegumento
proteínas y enzimas víricas

para iniciar replicación

Sensibles a los ácidos, disolventes, detergentes y desecación



Familias

Alphaherpesviridae

Betaherpesviridae

Gammaherpesviridae

VHS-1 
VHS-2
VH-3 (VVZ) 

VH-5 (CMV) 
VH-6
VH-7

VH-4 (VEB) 
VH-8 (VH asociado a sarcoma
de kaposi) 



Epidemiología

3700 millones de menores de 50 años
(67%) con infección por VHS-1.

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




El 80% de la población mayor de 12 años está
infectada con el virus del herpes simple 1.

 Incidencia: 235,7 casos por 100.000 hab.



Transmisión

Saliva

Vía sexualVía oral Contacto

Secreciones
vaginales

Líquido de lesión
Ojos, apertura de lesión



Propiedades

VHS-1

Virus varicela zóster

Principal célula diana

VHS-2

VHS-3

Zona de latencia

Células mucoepiteliales

Células mucoepiteliales

Neurona

Neurona

Neurona
Células mucoepiteliales y

linfocitos T

Provocan Infecciones líticas, persistentes y latentes



Ciclo replicativo



VIRUS DEL HERPES SIMPLE

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

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

1. Ambos infectan células mucoepiteliales
2. Replicación
﻿3. Producen la enfermedad
﻿4. Establecen infección latente en neuronas



Diferencias
VHS-1

Provoca infecciones por
encima de la cintura

﻿Se transmite generalmente
por VO

VHS-2

Provoca infecciones por
debajo de la cintura

﻿Mayor capacidad de causar
viremia, transmisión vía sexual





Infección 
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 lesión se cura



Infección 
Mecanismos innatos de protección

Interferon y linfocitos citolíticos pueden limitar la
infección. 

Linfocitos TH1 y TCD8 son necesarios para destruir las
células infectadas y curar la enfermedad

﻿En ausencia de inmunidad funcional, es grave. 



Mecanismos de evasión

Bloqueo de la inhibición
producida por interferon,

evita el reconocimiento por
los TCD8

Ocultarse durante infección
latente en una neurona, y
presentarse hasta que un

estímulo los active

Radiación  UV, Fiebre, estrés emocional,
físico, menstruación, inmunodepresión



Clínica

Cuadro clásico de la lesión es una vesícula
transparente situada sobre una base eritemtosa

("gota de rocío sobre un pétalo de rosa"), progresa a
lesión pustulosa, úlcera y costra



Enfermedades

Distribuidas por boca, afectan paladar,
faringe, encías, mucosa bucal y lengua

Herpes bucal, labial o gingivoestomatitis
vesículas transparentes qué se úlcera rápidamente

Episodios recurrentes son menos graves Dx diferencial: Eritema exudativo
multiforme, herpes zoster, eccema.



Enfermedades

Queratinitis herpética
﻿Limitada a un solo ojo, puede provocar enfermedad recurrente qué

causa cicatriz permanente, Lesiones córneales y ceguera
Dx diferencial: uveitis ocular,

conjuntivitis, glaucoma.



Enfermedades
Panadizo herpético

Infección de los dedos, parece a menudo en médicos y
enfermerasy niños que se chupan el dedo

Dx diferencial: paroniquia, la celulitis y
el impétigo.



Enfermedades
Herpes de los gladiadores

afección qué afecta a todo el organismo, en frecuencia entre
practicantes de lucha o rugby

Dx diferencial: herpes zóster y el
impétigo.



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

acompañado de prurito y secreción vaginal mucoide

Dx diferencial: sífilis, chancroide,
escabiasis, candidiasis genital y prurigo

por insectos.



Enfermedades

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

lóbulos temporales

Infección por VHS en el RN
﻿Enfermedad devastadora  y a menudo mortal, VHS-2

﻿Adquirida en el útero o el canal de parto

Dx diferencial: meningoencefalitis, encefalitis
limbica, encefalitis autoinmune.



Diagnóstico

Análisis directo

Aislamiento viral

Detección genómica

Frotis de Tzanck (raspado de la lesión) 
Papanicolaou
Biopsia

Prueba + definitiva
﻿Apartir de las vesículas, NO de lesiones
con costra

Análisis PCR

Serología
Útiles solamente en
infección primaria
Estudios epidemiológicos



Células gigantes multinucleadas
﻿Inclusiones de Cowdry tipo a



Tratamiento, prevención y control
No se dispone ningún tx para la infección latente

1. Aciclovir
﻿2. Valaciclovir
﻿3. Penciclovir
﻿4. Famciclovir

5. Vidarabina
﻿6. Idoxuridina
﻿7. Trifluridina

Embarazadas: cesárea
﻿Evitar relaciones sexuales



complicaciones

VHS-2:



Meningoencefalitis (infección
cerebral) o infección generalizada.

VHS-1:



 Encefalitis (infección cerebral)
o queratitis (infección ocular).



Virus de la
varicela zóster



Historia



Generalidades

Se adquiere fundamentalmente por inhalación

Origina la varicela, y cuando recurre provoca herpes zóster

Posee un genoma más pequeño, se replica de manera
más lenta y en un menor número de células



Patogenia e inmunidad

1. Infección primaria inicia en las amígdalas y mucosa de
vías respiratorias

﻿2. Propagación torrente circulatorio y sistema linfático,
alcanza células de sistema reticuloendotelial

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

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



Fisiopatología

Transmisión

Altamente contagioso
90% tasa de infección



Reactivación
﻿Herpes zóster o zona

Tras la infección primaria el virus pasa a estado de latencia
en ganglios de raíz dorsal o nervios craneales, pudiendo

reactivarse en  adultos mayores en situaciones de
inmunosupresión

Inmunización pasiva con Ig para varicela-zóster a los 4 días
de exposición aporta protección, y en >60a



Característica
Como el virus se réplica a lo largo de las vías nerviosas, da

lugar a un exantema vesicular a lo largo de todo el
dermatoma



Varicela zóster

﻿1. Lesión maculopapular      2. Vesícula 2-4mm      3. Pústula      4. Costra

Representa 1 de los 5 exantema infantiles clásicos 

Se caracteriza por Fiebre y exantema
maculopapuloso aparece tras periodo de

incubación de 14 días, pruriginoso



varicela zóster
Cabeza-tronco, presencia en cuero cabelludo la

diferencia de otras lesiones



Virus Coxakie

Diagnóstico diferencial

Sarampión Rubeola



Neumonía intersticial

complicaciones

Neuralgia posthepática Septicemia

Encefalitis Ataxia cerebelosa Deshidratación



Diagnóstico

Clínica (EF)
FAMA
PCR

Aislamiento de VVZ (no rutinario, labilidad)
ELISA

La clínica es el pilar fundamental para el diagnóstico.



Tratamiento, prevención y control
Requerido en adultos e inmunocomprometidos; sin embargo, no suele ser

requerido en infantes.

1. ACV
2. Flamciclovir
3. Valaciclovir

Analgesia
VZIG
Vacuna viva atenuada
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