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INTRODUCCION

En esta unidad logramos abarca distintas enfermedades, que son diferentes cada
una de ellas tenemos que esta tener en cuenta los agentes causales de cada una
ya que son muy diferentes, pero se podria confundir una con otra, pero cada una es
diferente el manejo para tratarlas y sobre todo la manera de prevencién de estas
enfermedades ya que en el esquema de vacunacion se deben aplicar en el primer

afno de vida para prevenirlas.
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Rubéola postnatal (adquirida)

Generalmente benigna — pocos Conocida como enfermedad exantematica

estudios histopatologicos. O desde hace dos siglos.
Lesiones leves: O Que es En 1938 se sugirio su origen viral y en 1962
Inflamacion moderada en mucosa nasal se confirmo.
y faringea.
Exantema cutaneo.
Linfadenopatia generalizada con edema
e hiperplasia reticular.
Perp O Pertenece al grupo Togavirus, género Rubivirus.
Rubéola congeénita . : . e
O Tiene RNA! m!de 150—_200 nm, es pleomorfico,
Produce multiples malformaciones graves: O CARACTERISTICAS con una capside amplia.
Oculares: O Solo un tipo antigénico.
Cataratas, glaucoma, retinopatia,
microftalmia. O Inestable: se inactiva con calor, UV, pH extremos,
. solventes y formalina.
Cardiacas:

Persistencia del conducto arterioso,
Comunicacion interventricular,
Estenosis pulmonar, entre otras.

Auditivas:
Lesiones en el érgano de Corti —
sordera.

Neurologicas:
Microcefalia, encefalitis, retardo
psicomotor, paralisis.

Viscerales:
Hepatitis, esplenitis, neumonitis.

Rubéola postnatal (adquirida después del
nacimiento)

Incubacion: 2-3 semanas.

Inicio: linfadenopatia (cervical,
postauricular, suboccipital), que precede a fiebre
y exantema.

Fiebre: leve, dura 3—4 dias; en

O adolescentes puede ser mas alta.

Exantema:

Maculopapular rosado, 2—4 mm, no
coalescente.

Inicia en cara y se extiende hacia abajo
en 24 h.

Desaparece en 3 dias sin dejar manchas
ni descamacion significativa.

Rubéola congénita

Se produce por infeccion
transplacentaria, especialmente en el primer
trimestre.

Posibles consecuencias:

Aborto, mortinato, prematuridad o

(O Anatomia Patologica de la Rubéola

O malformaciones multiples. O Manifestaciones clinicas de la
Sintomas mas frecuentes en recién rubéola
nacidos:
PuUrpura trombocitopénica, ictericia,
anemia,

Hepatoesplenomegalia, neumonia,
encefalitis con fontanela abombada.

Hasta 50% de malformaciones si la madre
O S infecta en las primeras 12 semanas.
Casi el 100% de los productos infectados
antes de la semana 8 tienen malformaciones.

En rubéola postnatal (no congénita) — poco
comunes:
Artritis (mas en adolescentes y adultos):
Afecta varias articulaciones, con
O derrame.
Autolimitada (5-10 dias), sin secuelas.
Poliartritis persistente:
Asociada a respuesta inmunitaria

deficiente.
Encefalitis:
Muy rara (<1 por cada 6,000 casos).
O . Tipo postinfecciosa, casi siempre sin

secuelas, aunque puede ser grave.
PUrpura trombocitopénica:
Rara, remite espontaneamente.

Tipo de vacuna

Virus vivo atenuado, generalmente
combinada como:

Triple viral (SRP): Sarampion, Rubéola,
Parotiditis.

Se aplica como parte de la vacuna SRP
(sarampion, rubéola, parotiditis).
Primera dosis: a los 12 meses de edad.
Segunda dosis: entre los 15-18 meses o
entre los 4-6 anos, segun el pais.

La dosis es de 0.5 ml por via subcutanea.

(O Complicaciones de la rubéola

O EPIDEMIOLOGIA

O PATOGENIA

(O Vacunacion

Mujeres en edad fértil

Deben vacunarse si no tienen
inmunidad (IgG negativa).

No se aplica durante el embarazo.

Tras la vacuna, evitar embarazo por al
menos 1 mes.

Encuestas serologicas

Permiten conocer la frecuencia de
infeccion, ya que muchos casos son subclinicos.

En CDMX (1968-1969):

Alta frecuencia en la infancia.

95% de adultos tenian anticuerpos
(inmunes).

Influenciado por hacinamiento y malas
condiciones higiénicas.

Enfermedad postnatal (después del
nacimiento)

Generalmente benigna.

Entrada: vias respiratorias — el virus se
multiplica y se disemina antes del exantema.

El virus puede encontrarse en heces, orina 'y
sangre incluso una semana antes del exantema.

Linfadenopatias frecuentes en esta fase.

Anticuerpos aparecen desde el 3.° dia del
exantema, alcanzan su pico al mes y persisten
de por vida.

Rubéola en el embarazo

Si la madre se infecta en el primer trimestre, el
virus atraviesa la placenta — infecta al feto.

Puede causar:

Aborto

Mortinato

Rubéola congénita (recién nacidos con
multiples malformaciones).

El virus inhibe la multiplicacion celular durante la
organogénesis (etapa clave del desarrollo fetal).

Mayor riesgo en las primeras 8 semanas de
gestacion (puede superar el 50%).

En promedio, 40% de los fetos de madres
infectadas desarrollan rubéola congénita.

Clinico dificil, especialmente en casos leves o
subclinicos.
Confirmacion serologica (ELISA):

@) - Dos muestras: fase aguda y

convaleciente.
Aparicion de anticuerpos confirma
infeccion.

O Diagnostico

En embarazadas:
Prueba de anticuerpos IgG al inicio del
control prenatal.

@) - Si es negativa, repetir a las 2-3

semanas Yy a las 6 semanas.
Deteccion de IgM confirma infeccion
reciente.

En rubéola congénita:
Aislamiento del virus en faringe, orina u
érganos.

@) - IgM positiva en el recién nacido indica

infeccion congénita.
Ojo: los anticuerpos maternos (IgG)
pueden interferir en el diagndstico.

Postnatal: con otras enfermedades
exantematicas (sarampion, escarlatina, etc.).
Congénita: diferenciar de:

Citomegalovirus,

O Diagnéstico diferencial - Ioxoplasmosis,

Sifilis congénita,

No hay tratamiento especifico.
Solo medicacion sintomatica o manejo
de complicaciones.
En rubéola congénita: puede requerir
rehabilitacion.

O Tratamiento

En embarazadas con infeccion:

La vacuna o gammaglobulina no
previenen la infeccion fetal.

Se debe valorar el riesgo de
malformaciones segun el trimestre




Aparece primero detras del pabelldn auricular,
se extiende a la frente y la cara para continuar
en el tronco y seguir en direccion cefalocaudal
hacia las extremidades inferiores

El virus llega por el aire en la mucosa
O nasofaringea en donde se reproduce e invade
los ganglios cervicales regionales

o s reproduce de nuevo y aparecen células
gigantes en los dias 3-5 postinfeccion

O El 6to dia acontece la viremia secundaria y al 7to
dia se inician las lesiones en la piel

En el decimoprimer dia se presentan prodromos
O (fiebre, malestar general, Tos y catarro

oculonasal)

El decimocuarto dia aparece la erupcion y en el
decimoquinto se pueden titular anticuerpos

O séricos simultaneamente desaparece la viremia y
disminuye el contenido viral en los érganos

infectados

E decimoséptimo dia se aprecia mejoria del
O cuadro clinico y se inicia la desaparicion del

Y ENE

Las lesiones iniciales consisten en Hiperplasia del
tejido linfoide en las amigdalas, intestino, traquea,

bronquios y bazo

Aparecen células gigantes en las que se
distinguen dos clases

* Epiteliales y reticuloendoteliales en los 6rganos
linfoides; llegan a contener 100 nucleos y tienen

cuerpos de inclusion intracelulares e
intracitoplasmaticos

En el arbol respiratorio muchas células

epiteliales pierden los cilios y dejan de secretar

mocCo

* Las lesiones cutaneas empiezan con
proliferacion endotelial de los vasos

superficiales. hay infiltracién mononuclear y

necrosis hialina del epitelio perivascular.

* Las manchas de Koplik representan areas de

necrosis epiteliales sobre un fondo de
infiltracion mononuclear de las glandulas

submucosas; no son sitio de replicacion viral

En el aparato respiratorio superior y en los

bronquios, numerosas células pierden los cilios y
la capacidad para secretar moco; en el nucleo y

el citoplasma se encuentran inclusiones
eosinofilos

En la complicacion neumonica del RN o de px
con inmunodeficiencias celulares aparecen las

C. Gigantes en las paredes alveolares

* Duracion de 5-6 dias

* Fiebre elevada que muestra remision intermedia
* La fiebre aumenta progresivamente hasta el 5to
o 6to dia y puede acompanarse de malestar
genera

Malestar general

Catarro 6culo-nasal

Tos seca, exantema

* La tos no productiva con accesos poco
frecuentes, persisten de 1-2 semanas si no hay
complicaciones; es el ultimo sintoma en
desaparecer

* Los nifos presentan lagrimeo, fotofobia,
conjuntivitis y edema palpebral

* En casos graves se observan pequenas zonas
hemorragicas en el parpado inferior conocidos
como lineas de Stimson

O Fase preeruptiva

O Patogenia

(O Anatomia patologica

En 50-80% se encuentran las manchas de Kaplik
que consisten en pequenos puntos blancos de
1-2 nm rodeados de Eritema en la cara de las
mejillas a la altura del segundo molar

Aparecen 2 dias antes de la erupcion en la cara
interna de las mejillas, desaparece al 3er dia de
haber brotado el exantema.

* En faringe se puede observar puntos rojos que
se confunden con la congestion faringea

* En amigdalas se observa las manchas de
Herman, que son puntos blancos o grisaceos de 1
mm de didametro

La fiebre tiende a disminuir 2 o 3 dias después de
brotado el exantema, al igual que la postracion y

el malestar general

Es frecuente que aparezca diarrea moderada y
que la tos persista por una semana

Exantema en forma de elementos

La erupcion palidece al 3er dia y cambia a color
pardusco gue no desaparece con la presion y
posteriormente comienza la descamacion

maculoeritematosos, el cual brota 3-4 dias
después de la fiebre; consiste en una erupcion
cutanea de color rojizo o rojo pradusco que
desaparece a la presion

O Fase eruptiva

QO Fases

O
O Quees

El sarampidén es una

producida por el virus del sarampion,
caracterizada por un periodo
con manifestaciones respiratorias y un
, seguidas de una
erupcion maculopapulosa generalizada

O Agente causal es un virus perteneciente a la
familia

O Geénero

O Forma esférica de nm de didmetro

Rodeada por una cubierta de la cual se

O Tiene , incluido en una desprende dos tipos de proteinas

Hemaglutinacion

O Etiologia

O El hombre es el Unico ser susceptible, algunos
monos pueden padecer infecciones subclinicas

Puede cultivarse en células de rindn humano y
de mono, se induce dos clases de efecto

citopatico :

O * con células gigantes
multinucleadas
* fusilarme de células
poligonales

O Diagnostico

(O Tratamiento

O Prevencion

Nunca se aprecia descamacion en las palmas de
las manos ni en las plantas de los pies

(O Técnica de inmunofluorescencia indirecta

Serologico por técnicas de inhibicion de la

O hemaglutinacion por incremento en 4 veces en
el titulo de dos muestras de suero durante la
fase aguda y e convalecencia

Seroconversion al determinar IgG especifica en
O uestras similares o por determinacion de IgM

especifica por medio de analisis

inmunoenzimatico durante la fase aguda

O Cultivo en lineas celulares de rindn y de amnios
humano o en células de rindn mono

O Exudado faringeo, secrecion conjuntivas, sangre
o la orina

Alimentacion, ingesta de liquidos

Vitaminas Ay C

Menos de 6 meses ler y 2da dosis50,000 Ul

Mayor de 12 meses 200,000 UI

Antipiréticos/ paracetamol

OO0 |0 0|0 |0

10-15 mg c/6-8hrs

Vacuna: Triple Viral (SRP)
Dosis:ler dosis al ano

2da dosis a los 6 anos
Via: Intramuscular

Adultos: 0.05-0.1 mg/kg/dia,
Pedriaticos:

Dosis inicial recomendada:
0.1 mg/kg/dia, 1vez al dia
Dosis maxima: 0.3 mg/kg/dia

Proteina de fusion

Intervienen en la entrada a células permisivas




Es una infeccion generalizada, aunque afecta
principalmente a la glandula parodtida.
- El virus entra por boca y nariz, y se

O rel.?roduce en el epitelio respiratorio y en las
glandulas salivales.
- Luego ocurre una viremia (virus en sangre),
gue permite que infecte otros tejidos
glandulares y el sistema nervioso.

- La infeccion confiere inmunidad

permanente.

- A los 7 dias de iniciada la enfermedad

aparecen anticuerpos séricos gque duran
O muchos anos.

- Estos anticuerpos cruzan la placenta y

protegen al recién nacido.

- También se genera inmunidad celular,

demostrable con pruebas intradérmicas.

(O PATOGENIA DE LA PAROTIDITIS

O Que es O Inflamacion de la glandula parotida
producida por agentes infecciosos

En glandulas salivales:

- Edema intersticial, infiltrado linfocitario,
O focos hemorragicos y degeneracion celular

en casos graves.
- En los conductos parotideos: tejido
necrotico e infiltracion de neutrofilos.

En testiculos:

ol Dano al epitelio germinal, obstruccion de
tubulos por detritus celulares, fibrina y

neutrofilos.

O ANATOMIA PATOLOGICA

En encefalitis:

- Desmielinizacion perivenosa, infiltrado

O mononuclear y aumento de microglia.

- En encefalitis primaria por virus: lisis neuronal

diseminada, sin desmielinizacion.

O La parotiditis es causada por un virus de la
familia Paramyxoviridae.

-Infecta solo al ser humano de forma natural.
O -El virus contiene RNA de cadena sencilla 'y
una RNA polimerasa en su nucleocapside.

Su envoltura tiene glicoproteinas con
funciones de:

O Etiologia

O - Fusion celular
- Neuraminidasa
- Hemaglutinina

Posee dos antigenos:
O - S (soluble): detectable en etapas tempranas.
- V (viral): detectable en etapas tardias.

En areas urbanas es endémica, con brotes
epidémicos.

O Epidemiologia

Afecta sobre todo a ninos de 5 a 10 anos, antes

¥ de los casos son subclinicos (sin sintomas
O evidentes).

En los casos con sintomas, la mayoria presenta

inflamacion de una o ambas parotidas.

Parotiditis clasica:

- Inicia con: fiebre, anorexia, cefalea.

- Después de 12-24 h: dolor e inflamacion

parotidea.

- Signos tipicos:

- Tumoracion blanda y dolorosa bajo el lébulo de
O laoreja.

- Dolor al mover el maxilar.

- Posible enrojecimiento del conducto de Stenon.

- La fiebre y los sintomas desaparecen en 1-6 dias.

- El aumento parotideo alcanza su pico al dia 3 y
desaparece en 3-6 dias.

O MANIFESTACIONES CLINICAS

de la pubertad.

El virus se transmite principalmente por
saliva y contacto directo, tambiéen por
objetos contaminados.

O Caracteristicas Periodo de incubacion: 14 a 25 dias.

Parotiditis (paperas)

Otras glandulas salivales:

Puede haber inflamacion de:

- Glandulas submaxilares: tumoracion bajo el
angulo mandibular.

- Glandulas sublinguales (raro): tumo 6n en el
piso de la boca y submenton.

Clinico si hay inflamacion de parotidas y

contacto previo.

- En casos atipicos se requiere:
- Aislamiento del virus: en saliva, orina o LCR.

- Pruebas seroldgicas:

- Inhibicion de hemaglutinacion
= Fijacion de complemento

« Neutralizacion
- ELISA

Diagnostico confirmado si hay aumento de 4
titulos entre fase aguda y convalecencia.

Anticuerpos:

- Anti-S: aparece 2-4 semanas después, persiste

anos.

- Anti-V: Util para conocer estado inmunitario.

O DIAGNOSTICO

Periodo de contagio: desde 7 dias antes hasta
9 dias después del inicio de sintomas.

MENINGOENCEFALITIS
- Es la complicacion extraglandular mas
frecuente del virus de la parotiditis.
- Se detecta pleocitosis en LCR en hasta el
50% de los casos, aunque muchos son

O asintomaticos.
- Se presenta principalmente cuando la
infeccion ocurre antes de la adolescencia.
- En estudios clinicos, hubo evidencia
neurologica en el 30% de los casos revisados.
- Curso benigno: rapida recuperacion, sin
secuelas aparentes.

(O MENINGOENCEFALITIS

Encefalitis y ataxia cerebelosa:

o Tienen un patron bimodal:
- En algunos casos aparecen en la fase aguda.
- En otros, 7-10 dias después del Inicio

- Aparece en el 20-30% de los varones
infectados en adolescencia o edad adulta.

- En México es rara, ya que la mayoria se infecta
en la infancia.

- Generalmente es unilateral y puede
acompanar o no a la inflamacion parotidea.

Suele aparecer en la primera o segunda semana,
aungue puede retrasarse hasta la tercera.
- Sintomas:

O ORQUIEPIDIDIMITIS / OOFORITIS

Sintomatico: analgésicos y reposo.

Orquiepididimitis, los esteroides alivian el
dolor y la inflamacion, pero no evitan
complicaciones a largo plazo.

O TRATAMIENTO

- Fiebre

- Dolor testicular intenso

- Aumento del tamano testicular (hasta 4
veces)

- Virus con cuadro similar: parainfluenza,
influenza A, coxsackie A, echovirus, VIH, etc.
- Adenitis cervical: tumoracion dura, bien
definida y mas dolorosa.

Parotiditis supurada:
- Mas comun en neonatos y ninos

O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

inmunocomprometidos.
- Salida de pus por el conducto de Stenon.
Agente mas comun: S. aureus.

Vacuna: Triple Viral (SRP)

Dosis:ler dosis al ano de 0.5 ml/kg/dosis
2da dosis a los 6 anos

Via: Intramuscular

O VACUNACION




1.  Entrada del virus:

Por saliva — infecta epitelio de orofaringe.
O 2. Infeccion de linfocitos B:

El VEB se une al receptor CD21y entra a los

linfocitos B.
3.  Proliferacion y latencia:
Algunos linfocitos B se activan e
inmortalizan.
vida El virus puede quedar latente de por Es una enfermedad viral aguda, causada
@) : . _ P - principalmente por el virus de Epstein-Barr (VEB),
: : ni -
* ResthssStl?n:%rgiL’chga'lrlgD8+ atacan alos B O atoge : O Que es - yc?flecta_ §obre todo a nifos, adolescentes y
infectados — linfocitosis atipica. sabliosyovenes:
Se producen anticuerpos heterofilos
(IgM).
5.  Sintomas: = Virus de Epstein-Barr (VEB) — Herpesvirus
O Resultado de la activacion inmune: fiebre, humano tipo 4
faringitis, adenopatias y esplenomegalia. o - _ Oca5|on_almente puede ser gausado por
citomegalovirus (CMV) u otros virus

Triada clasica: Caracteristicas

1.  Fiebre (persistente o intermitente, de
O dias a semanas)
2. Faringitis (con o sin exudado)
3. Linfadenopatias (cervicales posteriores,
moviles y dolorosas)

Familia: Herpesviridae

Subfamilia: Gammaherpesvirinae
Tipo de virus: ADN bicatenario lineal
Envoltura: Si (virus envuelto)

O Agente Causal

Tamano: 120-180 nm
. Tropismo: Linfocitos B (principalmente),
también células epiteliales de la orofaringe y
nasofaringe
Receptor viral: CD21 (también llamado
CR2), presente en linfocitos B

sintomas frecuentes:
Astenia intensa (fatiga prolongada)
Esplenomegalia (30-50% de los casos)
Hepatomegalia (menos comun)

O . Exantema (frecuente si se administran

ampicilina o amoxicilina)
Petequias en el paladar blando
Dolor abdominal (por esplenomegalia)
Malestar general, cefalea y mialgias

(O Manifestaciones clinicas

Mononucleosis

Saliva (besos, utensilios compartidos)
También se ha descrito por transfusiones o
trasplante

Infecciosa

(O Transmision

Clinico: fiebre + faringitis +
linfadenopatias + astenia
Linfocitosis con linfocitos atipicos
@) - Prueba de anticuerpos heterofilos
(Monospot)
. Serologia especifica VEB (IgM anti-
VCA) — Gold estandar

Entra por la orofaringe — infecta
epitelio faringeo — se disemina a tejido linfoide
— infecta y transforma linfocitos B

El virus puede entrar en fase litica
(replicacion activa) o en fase latente (persiste de

O Diagnostico

de ruptura esplénica (minimo 3-4 semanas)

Corticoides (uso limitado):
Solo si hay:
@) - Obstruccion de via aérea
Trombocitopenia grave
Complicaciones neurologicas

(O Tratamiento

O Ciclo Viral

por vida)
General (sintomatico):
Reposo (especialmente si hay Se asocia
esplenomegalia)
- Hidratacion : - : .
O _ Antitérmicos / analgésicos: paracetamol Neopla5|a|_sin3:c§rr:1fae :jrzegjdkﬁi linfoproliferativas:
© |buprofen_o . Forma endémica africana. Muy asociada a VEB.
Evitar deportes de contacto por riesgo Liftere el [eels 4

Especialmente en el subtipo de celularidad
mixta.
Carcinoma nasofaringeo
Tumor epitelial maligno frecuente en el sudeste
asiatico y altamente relacionado con VEB.
Linfoma en pacientes
inmunocomprometidos
Como en receptores de trasplantes o pacientes
con VIH.
Leucoplasia oral vellosa
Lesion blanca en lengua, asociada a VEB,
principalmente en personas con SIDA.




Lesion caracteristica:
Vesicula superficial sobre base
inflamada por citélisis e inflamacion local.
@) - Se observan células gigantes
multinucleadas con cuerpos de inclusion

Cowdry tipo A (material acidofilo intranuclear y

marginacion de la cromatina).

Localizacion frecuente de lesiones:

@) . Piel, mucosas (bucal y genital), céornea

y conjuntiva.

Formas graves (diseminadas):

Afectacion de SNC y visceras (higado,
O bazo, pulmodn, rifdn, capsulas suprarrenales).
En visceras, predominan lesiones de

necrosis.

Manifestaciones especificas:
Piel: formacion de vesiculas.
- Mucosas: placas con depodsitos de
O fibrina.

Ojos: congestion conjuntival, queratitis
discoide, Ulcera corneal, iridociclitis, y casos de

necrosis aguda de retina.

El VHS-1 se transmite principalmente por
O contacto oral y es la causa mas frecuente
de herpes labial

Herpes labial (oral): Es la presentacion mas
O comun. Se caracteriza por la aparicion de
vesiculas dolorosas en los labios y alrededor de
la boca, que evolucionan a costras.

O Anatomia Patologica

O La familia Herpesviridae incluye mas de 100 virus;
8 infectan al ser humano.

O Son virus de ADN de doble cadena, con
capacidad de latencia y reactivacion.

Producen infecciones limitadas en
O inmunocompetentes, pero graves en
inmunosuprimidos.

Los 8 herpesvirus humanos son:

1.  HVH 1 - Herpes simple tipo 1 (oral)
Gingivoestomatitis herpética: Frecuente en O Caracteristicas 2’2> E&E 2’2> : \Ij:;‘ingas_lrzréﬁee;flpo 2 (genita)
O _nir"\os, prgolucg fiebre, dolor de encias, 4'_ HVH 4 — Virus Epstein-Barr
inflamacion y Ulceras en la mucosa oral. O 5. HVH 5 — Citomegalovirus
6. HVH 6 — Herpes humano 6
Queratoconjuntivitis herpética: Afecta los ojos, 7. HVH 7 — Herpes humano 7
o con enrojecimiento, dolor, visidon borrosa, y 8. HVH 8 — Asociado al sarcoma de
puede producir queratitis y en casos graves, Kaposi

pérdida de vision.

Encefalitis herpética: Es una forma grave que
afecta principalmente los lébulos temporales

O del cerebro. Se presenta con fiebre, alteracion
del estado mental, convulsiones y tiene alta
mortalidad si no se trata.

Panadizo herpético: Infeccion herpética de los
O dedos, suele presentarse en personal de salud
por contacto directo con lesiones infectadas.

Herpes gladiatorum: Lesiones cutaneas en cara,
O cuello o extremidades, comun en luchadores o
deportistas con contacto fisico directo.

El VHS-2 se transmite principalmente por
O via sexval y es la principal causa de herpes
genital.

Herpes genital: Se presenta con vesiculas
dolorosas en los genitales, que pueden

O ulcerarse. A menudo se acompana de fiebre,
malestar general, adenopatias inguinales y
sensacion de ardor o prurito. Es una infeccion
recurrente.

Proctitis herpética: Inflamacion del recto, mas

O comun en hombres que tienen sexo con
hombres. Causa dolor rectal, tenesmo y
secrecion.

Herpes neonatal: Se adquiere durante el parto si
la madre tiene infeccion activa. Puede

O manifestarse como enfermedad localizada (piel,
ojos, boca) o forma diseminada, que es grave y
potencialmente mortal.

Meningitis herpética: En algunos casos,

O especialmente en mujeres, el VHS-2 puede
causar una meningitis aséptica autolimitada
durante la infeccién genital primaria.

VHS-1— mas frecuente en boca.
O . VHS-2 — mas frecuente en genitales.
Ambos pueden establecer latencia en
ganglios neuronales y reactivarse ante estimulos
como estrés, fiebre, menstruacion, exposicion
solar, etc.

Infeccion oral o labial:
Antiviral oral:

O jias.

(O Manifestaciones clinicas

Aciclovir 400 mg cada 8 horas por 7-10

Alternativas: Valaciclovir 1000 mg cada

12 h o Famciclovir 250 mg cada 8 h.

O Soda

O Tema principal 3

O Tema principal 4

Diagnostico clinico

Lesiones caracteristicas: vesiculas

agrupadas sobre base eritematosa que
evolucionan a Ulceras dolorosas.

Sintomas asociados: fiebre, malestar

general, adenopatias regionales.

Historial clinico: recurrencia de lesiones
en la misma zona, desencadenantes (estrés,

fiebre, sol).

(O Tratamiento

INFECCIONES POR

HERPES VIRUS
HUMANOS 1Y 2

Diagnostico de laboratorio

A. Pruebas directas (deteccion del virus o su

material genético)

1.  PCR (Reaccioén en cadena de la

polimerasa)

Prueba mas sensible y especifica.
Detecta el ADN del virus en lesiones

activas.

VHS-2.

Permite diferenciar entre VHS-1y

Cultivo viral

Se toma una muestra de liquido

vesicular o secrecion.

Menos sensible que la PCR.
Util si la lesion esta activa y reciente

(menos de 48 h).

(O Diagnostico

O HVH-1 afecta mas comunmente la region oral,
HVH-2 la genital, aungue pueden intercambiarse.

O Son virus antiguos y coevolucionados con los
vertebrados.

Modo de transmision:
A través de fluidos corporales (saliva,
O Semen, secreciones genitales) o lesiones
vesiculosas.
El virus entra por lesiones en piel o

mucCQOSsas.

Mecanismo de infeccion:
Infecta células subdérmicas y se replica
en el nucleo.
O . Utiliza moléculas de adhesion para
entrar a células sanas.
Puede ser asintomatico, pero si destruye
células, causa inflamacion, vesiculas o Ulceras.

O Patogenia O

Latencia y recurrencias:

Tras replicarse, el virus migra por
nervios a ganglios dorsales donde queda latente.

Las células T CD8+ ayudan a mantener
esta latencia.

Puede reactivarse por factores como
estrés, fiebre, exposicion solar, etc.

Curso de

O Por vida.

inmunode

consecue

la enfermedad:

Generalmente benigna y localizada.

La infeccion primaria suele ser
subclinica.

El individuo queda como portador de

En casos especiales (recién nacidos,

primidos), puede ser grave y

diseminada.
Infeccién ocular o genital puede tener

ncias graves y prolongadas.

Estomatitis aftosa (aftas): Lesiones
ulceradas dolorosas en mucosa oral, sin vesiculas
previas y sin afectacion sistémica marcada.

Candidiasis oral: Placas blanquecinas
gue se desprenden al raspado, generalmente sin
vesiculas ni Ulceras previas.

Impetigo (estreptocdocico o
estafilococico): Lesiones periorales costrosas,
especialmente en ninos; pueden parecerse a
lesiones herpéticas cuando forman ampollas.

Herpangina (virus Coxsackie A): Ulceras
en el paladar blando y faringe posterior,
acompanadas de fiebre y dolor de garganta.

Eritema multiforme: Lesiones ulcerativas en boca
y labios, a menudo tras infecciéon o
medicamentos, generalmente mas extensas y
graves.

(O Diagnostico diferencial

Tincion de Tzanck

Citologia de la base de la vesicula.

tipo 2 (VHS-2)

Sifilis primaria: Ulcera genital (chancro)
indolora, de bordes bien definidos y base limpia;
no hay vesiculas.

, Chancroide (Haemophilus ducreyi):
Ulceras dolorosas, irregulares, con bordes
socavados, a menudo acompanadas de
linfadenopatia dolorosa.

Candidiasis genital: En mujeres, prurito,
flujo espeso y placas blanguecinas; en hombres,
eritema y erosiones en glande. No suele haber
vesiculas.

Uretritis gonocoécica o por clamidia:
Secrecion uretral y disuria, pero sin lesiones
vesiculosas ni ulcerativas.

Infeccion por virus del papiloma
humano (VPH): Verrugas genitales (condilomas),
no ulceradas ni dolorosas.

Molusco contagioso: Lesiones
umbilicadas, firmes, sin dolor ni inflamacion
aguda.

Detecta células gigantes
multinucleadas, sugiere infeccion herpética pero
no distingue entre VHS-1y VHS-2.

Menor valor diagnostico hoy dia.

Diagnostico anatomo-patologico (menos
comun)

Biopsia de lesiones con hallazgos
tipicos:

Células gigantes multinucleadas.

Cuerpos de inclusion intranuclear
(Cowdry tipo A).

Necrosis epidérmica y vesiculacion.




Conclusion

En conclusién estos temas son de gran importancia conocerlos ya que son
enfermedades muy comunes y nosotros tendriamos ya conocerlas tanto como

diagndsticarlos y a si mismo tratarlos.



