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Introduccion

Los virus influenza, dengue, citomegalovirus (CMV) y herpes constituyen un
mosaico de amenazas que definen desafios criticos en salud global. Desde brotes
estacionales hasta infecciones latentes de por vida, estos patégenos encarnan la
compleja interaccion entre evolucion viral, vulnerabilidad humana y contexto
socioambiental. La influenza, con su poca prediccion de variabilidad antigénica,
nos confronta cada invierno con la fragilidad de los sistemas respiratorios. Y vaya
gue nos da con todo puesto que en lagunas ocasiones nos deja postrados de tanto
malestar. El dengue, emergente y despiadado, transforma ciudades tropicales en
campos de batalla contra un mosquito y sus cuatro serotipos traicioneros. Mientras
tanto, el CMV'y los herpesvirus (VHS/VVZ) operan en silencio: dormitando en
ganglios neuronales o células mieloides, esperando la inmunosupresion que desate

neumonitis, ceguera o neuralgias devastadoras.
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ﬂ Influenza

Infeccion  viral Aguda congenita
contagiosa del Tracto Respiratorio
causado por el Virus Influenza. Virus
ARN de la familia Orthomixoviridare
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Se divide en Hemaglutinina 18 vy
Neurominidasa 11

PORCINA TIPO A

(HIN1) y (H3N2)

e

ETIOLOGIA

Influenza A, B, C.

Se clasifica en Aviar y porcina
A: (HSN1) y (HON2)
(H7N9)=mala
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INFLUENZA

Los virus asociados a la influenza humana son tres, pertenecen a la
familia Orthomyxoviridae y se conocen como virus de influenza
A B, C

Factores de

cli nica

<5 an e , . ., .
4 5 anos Inicio subito tras incubacion 1-4 dias

» <65 anos Fiebre >38°C
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Fiebre Cultivo viral es el estandar de oro, ’ P
Mialgias permite tipificar el virus &
Adenopatias o ,‘
Neumo P
Encefalitis
Artralgias |
Mialgias




INFLUENZA

Huesped:
Humano

Ambiente

EPIDEMIOLOGIA

N l / Las cepas de virus de la gripe A se
,J- clasifican en funcion de las
— siguientes caracteristicas:
‘\\ 1. Tipo (A).
| 2. Lugar del primer aislamiento.
3. Fecha del primer aislamiento.
4. Tipo HA y NA.
Pandemias: influenza espanola y
asiatica




INFLUENZA

Patologia

Inicialmente el virus de (a gripe establece una infeccién local de las vias

Entrada, colonizacion, adherencia: ingresa a las vias respiratorias, en primer lugar el
virus se une y destruye las células secretoras de mucosidad, las células ciliadas y otras
células epiteliales, eliminando de esta manera el principal sistema defensivo. Sin
epitelio ciliado no pueden eliminarse las bacterias bucales y nasales deglutidas (p. €j.,
Invasidn, multiplicacion, diseminacion: Se multiplican en las células ciliadas del epitelio
respiratorio, lo cual conduce a anormalidades funcionales y estructurales ciliares . La NA
facilita el desarrollo de la infeccion escindiendo residuos de acido sialico (acido
neuraminico) de la mucosidad para poder acceder al tejido. La liberacidon preferente del
virus en la superficie apical de las células epiteliales y en el pulmon facilita su
diseminacidn intercelular y a otros hospedadores. En las vias respiratorias inferiores, la
infeccion puede provocar una descamacion grave del epitelio bronquial o alveolar hasta
dejar una Unica capa basal de células o alcanzar la membrana basal

Ademas de alterar las defensas mucociliares de las vias respiratorias, la infeccidn de la
gripe facilita la adhesion bacteriana a las células epiteliales. Es decir, la neumonia
puede ser el resultado de la patogenia virica o de una infeccidn bacteriana secundaria.
El virus de la gripe también puede provocar una viremia transitoria o muy leve, pero rara
vez afecta a otros tejidos distintos del pulmon.




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

PREVENCION —
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Adenovirus
Rinovirus
Paramixovirus
Citomegalovirus
Epstein Bar

Vacunas: Vacuna inactivada trivalente (inyeccién) Se
aplica en embarazada dos meses antes de invierno
para evitar abortos

En ninos se plica la vacuna trivalente a los 6 meses de
edad o al ano (12 meses de edad)

Uso de cubrebocas

lavado constante de manos
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Enfermedad febril aguda sistémica vy
dinamica causada por un arbovirus,
caracterizada por fiebre de inicio
abrupto, cefalea intensa, mialgias,
artralgias, dolor retroorbitario,

erupcion cutanea y manifestaciones
hemorragicas
evolucionar
extravasacion de plasma,
hemorragia
organica.

variables. Puede
a formas graves con
choque,

severa o disfuncién

AGENTE:
Virus del Dengue (DENV). Es un
arbovirus (virus transmitido por
artropodos).

ETIOLOGIA

Infeccion por el virus del dengue
(DENV).

FAMILIA:

Flaviviridae (familia de virus ARN R
monocatenario positivo, envueltos).
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VENGUE

Los virus asociados a la influenza humana son tres, pertenecen a la
familia Orthomyxoviridae y se conocen como virus de influenza

A B,C
Factores de ,
| Clinica
P ¢ Ambientales/Geograficos: Residencia
» 0 viaje a areas endémicas o
epidémicas (zonas e Fiebre alta (>39°C) de inicio abrupto.
4 , tropicales/subtropicales). e Cefalea frontal o retroorbitaria
] Urbanizacidén rapida no planificada. intensa.
4 Almacenamiento de agua e Mialgias ("fiebre quebrantahuesos") y
/ inadecuado. Artralgias.
¢ Dolor retroorbitario (aumenta con
movimientos oculares).
e Exantema macular o maculopapular
(puede aparecer tardiamente o en y
' — defervescencia).

Fiebre d ¢ Prodrémico: Anorexia, nduseas, . P
Mialgias vomitos. &
Adenopatias ¢ Manifestaciones hemorragicas leves: g &
Neumo Petequias, purpura, epistaxis, )
Encefalitis gingivorragia, prueba del torniquete
Artralgias positiva. |

Mialgias
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INFLUENZA

Los virus asociados a la influenza humana son tres, pertenecen a la
familia Orthomyxoviridae y se conocen como virus de influenza
A, B, C. Aedes aegypti

Fase Critica

P e Fase Critica (Dias 3-7): (Solo en
algunos casos, coincide con
defervescencia)
4 P ¢ Signos de Alarma (Marca inicio fase
» critica):
4 ¢ Dolor abdominal intenso y sostenido.
/ e Vémitos persistentes.
e Derrames serosos (ascitis, derrame \ oy
pleural, pericardico). /
e Sangrado mucoso significativo. -
e Letargo/irritabilidad. < ~
e Hepatomegalia >2 cm. 4
¢ Aumento del hematocrito con rapida ’ ’
disminucién de plaquetas. &

e Mejoria generat, retorno del apetito.

e Bradicardic relativa.

e Exantema "isla de blancura" o
pruriginoso.

e Recuperacion hemodinamica.

e Puede haber fatiga prolongada.




INFLUENZA

WDE NGUE - TRIADA

AGENTE

WIRLFS DI
DENGUE

AEDES AEGYPTI

L] 1 HUESPED

DiagnosticO

e Sospecha Clinica: Cuadro febril agudo en
zona endémica + =2 sintomas (cefalea, dolor
retroorbitario, mialgia/artralgia, exantema,
prueba del torniquete positiva, leucopenia).

o Confirmacion Laboratorio:

o Deteccién Directa del Virus (Fase Aguda
- Dias 1-5):

e RT-PCR: Estandar de oro temprano. Detecta
ARN viral, identifica serotipo.

e NS1 (Antigeno No Estructural 1): Alta
sensibilidad en primeros dias.

o Serologia (Fase Convaleciente - a partir
de Dia 5):

e IgM: Aparece ~dia 5, indica infeccién
reciente.

e |gG: Aparece ~dia 14, persiste afnos.
Seroconversion (IgG neg->pos) o aumento
de 4x en titulo IgG entre fase aguda y
convaleciente confirma infeccién aguda. IgG
alta en fase aguda sugiere infeccidn
secundaria.
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EPIDEMIOLOGIA
N l /  Distribucion: Mas de 100 paises
2S P endémicos en regiones
e »~3©= - tropicales/subtropicales
P N (Sudeste  Asidtico, Pacifico

P Occidental, América Latina,

Caribe, Africa).

e Transmision: Vectorial.
Vectores principales: Aedes
aegypti  (urbano, principal),
Aedes albopictus
(rural/suburbano).

e Reservorio: Humanos (ciclo
urbano). Monos (ciclo
selvatico).




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

PREVENCION —)

Grupo A: NO existe
Tratamiento es de soporte.
Grupo A (Ambulatorio): Pacientes sin signos de
alarma, sin comorbilidadies. buz" sstado general.
Hidratacion oral abundante (suero oral, agua,
jugos).

antiviral  especifico.

Antipiréticos/analgésicos: PARACETAMOL
(Acetaminofén).
EVITAR ABSOLUTAMENTE: AINEs (Aspirina,

Ibuprofeno, Diclofenaco -> riesgo hemorragia),
Corticoides.

Vigilancia estricta en casa de signos de alarma
(instrucciones claras).

Tratamign}o N )
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* Infecciosas: Malaria, Leptospirosis, Chikungunya,
Zika, Fiebre tifoidea, Rickettsiosis, Influenza,
Sepsis bacteriana, Meningitis/Encefalitis,
Hepatitis viral aguda.

e No Infecciosas: Enfermedades reumaticas (LES,
vasculitis), Sindrome  hemolitico  urémico,
Purpura trombocitopénica idiopatica, Leucemia
aguda, Reacciones medicamentosas.

Eliminacién/gestion de criaderos (recipientes con
agua estancada).

Uso de mosquiteros (impregnados o no), telas
metalicas en ventanas.

Uso de repelentes (DEET, Icaridina, IR3535) y ropa
protectora.

Fumigacién espacial con insecticidas (durante
brotes).

Grupo B (Hospitalizacion): Pacientes con signos de
alarma, comorbilidades, embarazo, neonatos,
ancianos, imposibilidad de hidratacion oral.
Hidrataciéon Intravenosa Controlada: Soluciones
isotonicas cristaloides (Ringer Lactato, Solucién
Salina 0.9%). Objetivo: Mantener volemia vy
perfusién con el MINIMO volumen necesario.
Monitoreo estricto de signos vitales, gasto urinario,
hematocrito.

Correccion de electrolitos.

Transfusiéon de  hemoderivados SOLO i
hemorragia grave activa o sangrado significativo
con trombocitopenia profunda.

e Grupo C (Manejo en UCI): Pacientes con Dengue Grave (choque, hemorragia masiva, falla organica).
e Reanimacion agresiva de fluidos en choque (bolos controlados), vasopresores si choque refractario.

e Soporte ventilatorio si SDRA.

* Manejo especifico de hemorragias masivas (transfusién de concentrados de plaquetas, plasma
fresco congelado, crioprecipitado seguiin pruebas de coagulacién).

e Soporte de falla organica.

++
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DEFINICION

Infeccidn viral causada por virus del
herpes simple (VHS-1 y VHS-2) o
virus de la varicela-zoster (VVZ),
caracterizada por vesiculas dolorosas
agrupadas en piel/mucosas, con
capacidad de establecer latencia .
neuronal y reactivarse. ETIOLOGIA

e Herpes Simple: Virus del Herpes
Simple tipo 1 (VHS-1) y tipo 2
(VHS-2) - Alfaherpesvirinae.

e Herpes Zdbster (Culebrilla):
Reactivacion del Virus Varicela-
Zdbster (VVZ/HHV-3) -
Alfaherpesvirinae.

AGENTE:

e VHS-1: Principal causa de herpes
orofacial (labial,
gingivoestomatitis), queratitis,
herpes gladiatorum. Transmision
por saliva/contacto oral.

e VHS-2: Principal causa de herpes
genital. Transmision sexual.

o VWZ Causa varicela FAMILIA: D
(primoinfeccion) y herpes zoster
(reactivacién). Transmisién por  ® Herpesviridae (VHS-1, VHS-2, N
gotas respiratorias/contacto VVZ).
directo con lesiones. e Subfamilia: Alphaherpesvirinae
(ciclo litico rapido, establecen+
latencia en neuronas sensoriales).
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HERPES

e VHS-1: Principal causa de herpes orofacial (labial, gingivoestomatitis), queratitis, herpes

gladiatorum. Transmision por saliva/contacto oral.

e VHS-2: Principal causa de herpes genital. Transmision sexual.
e VVZ: Causa varicela (primoinfeccion) y herpes zdster (reactivacion). Transmision por gotas

respiratorias/contacto directo con lesiones.

Factores de

e Herpes Simple (Primoinfeccion):
Contacto directo con lesiones activas
o secreciones (saliva, genitales) de
persona infectada.

¢ Herpes Simple (Reactivacion):

o Estrés fisico/emocional.

¢ Inmunosupresidn (VIH, quimioterapia,

corticoides).
e Fiebre, infecciones.
e Trauma local, cirugia, radiacion UV.
e Menstruacion.

omplicaciones:.

¢ Neuralgia Postherpética (NPH):
Dolor persistente >90 dias
después de la erupcidn (mas
comun en >60 anos).

e Zoster oftalmico: Queratitis,
uveitis, necrosis retiniana, paralisis
nervios craneales (riesgo pérdida
vision).

e Zoster otico (Sindrome de Ramsay
Hunt): Paralisis facial + vesiculas
en oido/paladar +
acufenos/hipoacusia/vértigo.

e Cutaneas: Sobreinfeccion
bacteriana (S. aureus, S.
pyogenes).

¢ Sistémicas: Meningoencefalitis,
mielitis, vasculitis cerebral.

cli nica

Herpes Simple (VHS-1/VHS-2):

Primoinfeccion: Fiebre, malestar, adenopatias
regionales + grupo de vesiculas dolorosas
sobre base eritematosa que evolucionan a
Ulceras, costras.

Orofacial: Gingivoestomatitis
enrojecidas/ulceradas), faringitis, labial.
Genital: Vulvovaginitis, balanitis, ulceras en
pene/vulva/vagina/periné, disuria, retencion
urinaria.

Otros: Herpes whitlow (dedos), queratitis
(dolor ocular, fotofobia, vision borrosa).
Reactivacion (Recurrencia): Prédromo (ardor,
hormigueo, dolor local) + vesiculas agrupadas
en mismo sitio o cercano. Menos severo que
primoinfeccion.

(encias

Complicaciones: Encefalitis (VHS-1),
meningitis, esofagitis, hepatitis
(inmunosuprimidos), herpes neonatal
(infeccidn perinatal grave).

Herpes Zéster (VV2):

Préodromo: Dolor neuritico  (quemante,
punzante, constante), parestesias,

hipersensibilidad en dermatoma especifico (2-
4 dias antes de erupcién).

Erupcidn: Maculas eritematosas — vesiculas
agrupadas en dermatoma unilateral (no cruza
linea media), evolucionan a pustulas, costras.
Localizacion comun:  Toracico (>50%),
trigémino (V1 - riesgo ocular), cervical, lumbar.



HERPES

EPIDEMIOLOGIA
e Sospecha Clinica: Cuadro febril agudo en | ey
. , \ / Transmision:
zona endémica + =2 sintomas (cefalea, dolor ~ . Saliva contacto  oral-labial
retroorbitario, mialgia/artralgia, exantema, T e = _ o . o
~ = objetos contaminados (vajilla,
prueba del torniquete positiva, leucopenia). 3© N to;llas) (vaj
e Confirmacion Laboratorio: 7 VY '
. . | Herpes Neonatal
o Deteccién Directa del Virus (Fase Aguda 15-30% de casos (resto por VHS-
- DlEs S0y 2).  Incidencia:  1-10/100,000
e RT-PCR: Estandar de oro temprano. Detecta nacidos VIVOS [ i
ARN viral, identifica serotipo. primoinfeccién materna en  3er
e NS1 (Antigeno No Estructural 1): Alta trimestre)

sensibilidad en primeros dias.

, ) ) 20-40% en nifios <5 afios (paises
o Serologia (Fase Convaleciente - a partir

en desarrollo).

cle Bl B , o . ., ~67% (personas <50 afios, OMS
e IgM: Aparece ~dia 5, indica infeccion
i 2020)
reciente.

e |gG: Aparece ~dia 14, persiste afnos.
Seroconversion (IgG neg->pos) o aumento
de 4x en titulo IgG entre fase aguda y
convaleciente confirma infeccién aguda. IgG
alta en fase aguda sugiere infeccidn
secundaria.
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e Clinico: Caracteristico en >90% de casos
(vesiculas agrupadas, dermatomal en zdster).
o Laboratorio(Confirmacion

dudosa/complicada/inmunosuprimidos):
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL e PCR (Gold Standard): Deteccién ADN viral en
liquido vesicular, LCR, tejido. Especifico

Uso de condones
Evitar objetos punzocortantes
No tener relaciones sexuales sin proteccion

PREVENCION —)

e Vacuna
Tratamiento
e e —— g —— - ——-
Tratamiento
Herpes 1ri° H. recurrente |Trat.supresivo
(7-10 dias) (5 dias) (meses o afos)

Aciclovir 400 mg/tvd 400 mg/tvd 400 mg/dvd
200 mg/cvd 800 mg/dvd

800 mg/tvd
(x 2 dias)
Valaciclovir 1000 1000 mg/uvd 500 a 1000
mg/dvd 500 mg/dvd mg/uvd
(x 3 dias)

Famciclovir | 250 mg/tvd 125 mg/dvd 250 mg/dvd

1000 mg/dvd
(x 1 dia)

Guias de ETS - MMWR 2006;55:16-20

++
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DEFINICION

Infeccidn por citomegalovirus (CMV),
virus ADN de la familia Herpesviridae,
caracterizado por latencia de por vida

tras la  primo-infeccion.  Causa
enfermedad grave en
inmunodeprimidos y neonatos

(infeccidn congénita).

FAMILIA

Familia: Herpesviridae
Betaherpesvirinae).

(subfamilia

PATOLOGIA

Latencia: En células mieloides (monocitos, progenitores CD34+).

AVAYAYA

Reactivacion: Por inmunosupresion — replicacion viral = dano endotelial

(vasculitis) y necrosis tisular.
Mecanismo de dano:

ETIOLOGIA

e Agente: Citomegalovirus humano
(CMV/HHV-5).

e Familia: Herpesviridae (subfamilia
Betaherpesvirinae).

o Directo: Citdlisis por replicacion viral.
o Indirecto: Respuesta inflamatoria (TNF-q, IL-6) e inmunopatologia.

Infeccidn congénita: Viremia materna — infeccidn placentaria = transmision

vertical.

N

1=



Mecanismo'de transmision - -

1.- Saliva 2.- Prenatal 3.- Fluidos 4.- Sangreb.- Contacto sexual 6.- Leche materna 7.-

Trasplante de érganos

Nifos menores sanos
Embarazadas
4 4, Homosexuales 94%
» Heterosexuales 56%
4 Niflos en guarderia

/ Inmunocomprometidos
VIH
Personas con trasplantes

Reproduccion

Cel.
Edoteliales/monocitos
CD4 bajo/leucocitos

Clinica
lInfeccién congénita gestacional
(perinatal)

Malformaciones congénitas
Asintomatico

Desarrollo auditivo/neurologico 15
Microcefalia/encefalitis/crisis convulsivas,
retraso psicomotor

Retraso en el crecimiento intrauterino
Hepatoesplenomegalia

Alteraciones en el SNC a muerte por
secuelas 80

Anemia hemolitica v
’
&
a
(
g

Fiebre
Mialgias
Adenopatias
Neumo
Encefalitis
Artralgias
Mialgias




CITOMEGALOVIRUS

Anticuerpos para citomegalovirus -
encuentro en suero humano

IgM- IgA- IgG

Reactivacion de infecion latente —
presencia inmunidad humoral

Infecciones:
Placenta

Canal de parto
Lactancia
Transfusiones

Microcefalia

Coriorretinitis - edema

Calcificaciones
intracraneales
periventriculares

Sindrome Blueberry
Muffin: petequias, purpura

7

N

VIRULENCIA

Por contacto directo, infeccion
sistématica

— Infeccipnes congénitas y

perinatales

El virus se propaga a través de los
fluidos corporales, que incluyen la
sangre, leche materna, lagrimas, el
semen, Periodo de incubacién de
4-8 semanas




DIAGNOSTICO

PREVENCION —

1.- Aciclovir: 400mg/c/8hrs 2-7 semanas
2.- Valaciclovir: 5-12mg/kg/dia x 2-7 semanas
Px sintomaticos

Ayuda a reducir el riesgo de complicaciones del SNC.

Sin  embargo, es bajo y no modifica la secuelas
Todos los tratamiento tienen que ser de 14 a 21 dias

Serologia: igM se eleva los primeros 6 semanas
persistente + 2anos

Aumenta sensibilidad

Aumento de especificidad

Cultivo por inmuno flourescencia

Histopatologico a se observan en el tejido afectado
células gigantes (citomegalicas)

PCR

Higiene
Lavado de manos, evitar contacto con saliva/orina en
embarazadas seronegativas.

Hemoderivados/Trasplantes
Uso de sangre/érganos CMV-negativos o profilaxis
antiviral en receptores seronegativos.




Conclusioén

Los virus Influenza, Dengue, Citomegalovirus (CMV) y Herpes representan
desafios Unicos en la medicina moderna, cada uno con huellas epidemiolégicas,
mecanismos patogénicos y consecuencias clinicas distintivas, pero unidos por su
impacto global y su capacidad para explotar vulnerabilidades humanas.
La Influenza, con su variabilidad antigénica y transmisién respiratoria, nos recuerda
la fragilidad de las defensas colectivas frente a patbgenos estacionales, donde la
vacunacion anual es un escudo vital. El Dengue, emergente y reemergente en
zonas tropicales, evidencia la intima relacion entre salud ambiental y humana: la
urbanizacion cadtica y el cambio climatico amplifican el alcance de Aedes aegypti,

convirtiendo la prevencion vectorial en una batalla social tanto como médica.

En contraste, CMV y Herpes (VHS/VVZ) operan desde la sombra de la latencia.
Su reactivacion en inmunodeprimidos o durante el embarazo revela como la
inmunosupresion —ya sea farmacoldgica, viral o congénita— despierta amenazas
silenciosas. El CMV, en particular, simboliza la complejidad de los herpesvirus: su
seroprevalencia casi universal contrasta con su potencial devastador en
trasplantados o neonatos, donde una infeccién congénita puede robar audicion o
desarrollo neurolégico. El herpes, por su parte, expone la evolucion viral: desde las

vesiculas recurrentes que afectan calidad de vida.

Opinion: Tras la pandemia de COVID me di cuenta de algo, somos seres humanos
tan fragiles que el encierro nos llevo y me incluyo a problemas sociales que ahora
mas que nunca me doy cuenta que somos seres sociales por naturaleza y hay que

aprovechar cada minuto de nuestra vida disfrutandola
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