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Resumen

Las enfermedades viricas son el grupo de enfermedades
infecciosas mas frecuentes en la infancia, siendo la
afectacion cutanea muy frecuente. En los primeros
afos de vida, existe una especial predisposicion para
este tipo de infecciones en relacién con la inmadurez
inmunolégica, tanto de tipo humoral como celular.

Las lesiones cutaneas pueden estar producidas por

el propio virus, siendo posible aislarlo, o bien, la

clinica cutanea es el resultado de la interaccién con

Abstract

The viral diseases are the group most frequent
infectious diseases in childhood, being very common
skin involvement. In the first years of life is a special
predisposition for these infections in relation to the
immunological immaturity of both humoral and cellular.
Skin lesions may be caused by the virus itself, making
it possible to isolate, or the cutaneous clinic is the
result of the interaction with the immune system, as it
would be the case of most of exanthematous diseases.

el sistema inmune, como seria el caso de la mayoria
de enfermedades exantematicas. Debemos tener en
cuenta, igualmente, que las lesiones de tipo nodular
o0 vesiculosas son las que pueden contener el virus y

ser potencialmente contagiosas. En este articulo de
revisién, nos ocuparemos de las enfermedades viricas

no exantematicas.

We should note also that nodular lesions or vesicles,
are those that can contain the virus and potentially
infectious. In this article of revision we will deal with
non-exanthematous viral diseases.
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Introduccién®

os virus son agentes infecciosos
Lpequeﬁos (de 202300 A), no ce-

lulares que, al carecer de organelas
funcionales, solo pueden multiplicarse
en el interior de una célula usando su
aparato de sintesis para producir los
componentes del propio virus. Son, por
tanto, parasitos intracelulares obligados.
Constan de un genoma formado por
DNA bicatenario, o RNA, monocatena-
rio por lo general, enzimas necesarias
para la replicacién y una cubierta pro-
teica o capside compuesta por multiples
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capsomeras. Algunos virus poseen un
envoltorio externo lipoproteico (nu-
cleocapside), compuesto por proteinas
especificas del virus, y lipidos y carbo-
hidratos de la membrana celular de la
célula parasitada.

La replicacion se inicia tras la fija-
cién del virus a la membrana plasmatica
de la célula “huésped”, seguida de la
penetracién del mismo al interior de la
célula, donde se produce la decapsula-
cién y liberacién del acido nucleico del
virus. En la siguiente fase, se produce
la replicacién del dcido nucleico y la

biosintesis de las proteinas estructurales,
seguida de un nuevo ensamblaje para
formar, finalmente, un nuevo virién. En
algunos casos, se produce la integracién
del genoma viral en el nicleo de la cé-
lula parasitada.

La infeccién viral puede dar lugar
a cambios estructurales en la célula in-
fectada (citolisis en el herpes zoster y
simple), infecciones cronicas activas (vi-
rus del papiloma y poxvirus), transfor-
macion neoplasica (virus del papiloma)
o bien infeccién latente y recidivante
(herpes simple y zoster).



Las lesiones cutdneas pueden produ-
cirse por: inoculacion directa, como en
el caso de las verrugas, los moluscos o la
primoinfeccion por herpes simple; por
invasion de la piel a partir de una in-
feccion sistémica, como en la varicela; o
por reactivacién del virus latente, como
en el herpes zoster y en las recidivas de
herpes simple.

En la mayoria de ocasiones, las infec-
ciones viricas se autoresuelven. El desa-
rrollo de la inmunidad celular suele ser
el responsable de la curacion de la infec-
cién primaria, mientras que el desarrollo
de anticuerpos evita las reinfecciones.

Aunque existe una gran variedad
de virus que pueden provocar lesiones
cutaneas, el propdsito de este articulo
de revision es ayudar al diagnostico de
las mds frecuentes en el ambito de la
Atencién Primaria. Estas son las provo-
cadas por herpesvirus [virus del herpes
humano tipo 1 (VHS1), virus del herpes
humano tipo 2 (VHS2) y virus varicela-
zoster (VVZ)], virus del papiloma hu-
mano (VPH) y poxvirus.

Etiologia y epidemiologia

El 95% de las infecciones por VHS en
la infancia son causadas por el tipo 1. Las
infecciones por el tipo 2 deben alertarnos
de un posible abuso sexual. Los VPH son
los principales virus causantes de tumo-
res benignos y malignos en el ser humano.
Hasta el momento hay identificados mas
de 150 tipos.

Herpes simple®@

Es un virus ubicuo y la mayoria de
los individuos muestran alguna eviden-
cia de infeccién por VHS. Son virus ADN
pertenecientes a la familia Herpesviridae
de reservorio exclusivo humano.

La infeccién por VHS1 se adquiere
en la infancia temprana y hay evidencia
serologica de infeccion en el 56-85%
de la poblacion adulta joven, segtn los
paises, siendo ligeramente superior en
mujeres que en hombres, aunque la
proteccion que les brindan los méto-
dos barrera son mas eficaces en ellas. La
seroprevalencia del VHS?2 varia entre el
13-40%. Aproximadamente, la tercera
parte tienen manifestaciones clinicas.

La infeccién por VHS puede asociar-
se a severas complicaciones, especial-
mente en mujeres embarazadas y en

inmunodeprimidos. Cuando se asocia a
enfermedad de Darier o dermatitis ato-
pica grave, puede dar lugar a un eccema
variceliforme de Kaposi que amenace
la vida.

Otra consecuencia seria de la infec-
cién de VHS es la transmisién del virus
al recién nacido desde su madre infec-
tada. La replicacién viral asintomatica
ocurre aproximadamente durante un
7% del tiempo que dura la gestacion,
siendo responsable de la mayoria de las
infecciones neonatales de VHS. El ries-
go de la transmisién de VHS al recién
nacido llega al 30-50% en las madres
que adquieren una primoinfeccién por
VHS cerca del parto. Entre las mujeres
que han adquirido la infeccion de VHS
antes de su tercer trimestre del emba-
razo, el riesgo de la transmision es de
menos del 1%. Las infecciones de VHS
en recién nacidos son, habitualmente,
debidas al VHS2 y la mayoria son debi-
das a la exposicion a las lesiones activas
en el canal del parto, aunque en el utero
y en el postparto la transmision también
es posible. La transmision se estima que
puede ocurrir en 1 caso por cada 3.500-
5.000 partos en los Estados Unidos. La
infeccién neonatal puede ser mortal o
dejar secuelas a largo plazo.

Herpes zoster@4

El herpes zoster (HZ) es una virosis
cutdnea que se manifiesta con dolores
neuralgicos y con una erupcion vesicu-
losa distribuida en el territorio perifé-
rico de inervacién de un ganglio sen-
sitivo (metamero). Estd provocada por
la reactivacion del virus de la varicela
zoster (VZV), virus ADN de 90 Kd. La
infeccion por este virus normalmente
aparece a partir del contacto por via
aérea y en sujetos no inmunes provoca
la varicela. Durante esta enfermedad, a
partir de la piel o de las mucosas, el
virus llega por via neuronal ascendente
hasta los ganglios sensitivos craneo espi-
nales donde se integra en el ADN celular
escapando del control inmunitario. En
estas células ganglionares, se produciria
una continua replicacién viral, por otro
lado bloqueada por el sistema inmune
del huésped. Sélo cuando el sistema in-
mune falla en contenerla, la replicacién
viral se convierte en eficaz, provocando
la aparicién del HZ afios mas tarde. No
esta claro si otros factores, tales como:
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radiacién, trauma fisico, ciertas me-
dicaciones, otras infecciones, o estrés,
también pueden facilitar la aparicién
del HZ. No esta claro por qué los an-
ticuerpos circulantes y la inmunidad
celular no previenen la recurrencia de
la enfermedad, como ocurre con otras
enfermedades viricas. Parece existir una
correlacion inversa entre la capacidad de
respuesta inmune celular del huésped
y la incidencia del HZ; sin embargo,
la mayoria de pacientes aparentan una
inmunidad normal. Se postula que el
HZ aparece cuando los titulos de an-
ticuerpos y la inmunidad celular des-
cienden por debajo de ciertos niveles
que prevendrian la invasién viral. A favor
de esta hipotesis, esta la observacion de
que los pediatras, que presumiblemente
se reexponen rutinariamente al VVZ 'y,
por tanto, mantienen niveles altos de
inmunidad, rara vez desarrollan un HZ.

La frecuencia del HZ se estima en
2-3 casos por 1.000 personas y ano.
Desde el nacimiento hasta los 9 afos,
la incidencia anual de herpes zoster es
de 0,74 casos por cada 1.000 habitan-
tes; en personas de 10-19 anos, la inci-
dencia anual es de 1,38 casos por cada
1.000 habitantes, y, en personas de 20-
29 anos, la incidencia anual es de 2,58
casos por cada 1.000 habitantes. Mas
del 66% de los pacientes son mayores
de 50 afios. De todos los pacientes con
herpes zoster, menos del 10% son me-
nores de 20 anos, y el 5% son menores
de 15 alos.

En rara ocasion, puede ocasionar la
muerte, aunque en personas seriamente
debilitadas puede considerarse un fac-
tor contribuyente. La morbilidad suele
quedar reducida al dolor, que puede
persistir mds alla del periodo de enfer-
medad activa (neuralgia postherpética).
La afectacion ocular puede causar pérdi-
da temporal o permanente de la agudeza
visual, llegando en casos extremos a la
ceguera. Las complicaciones, como la
infeccion secundaria de las lesiones, la
implicacién meningea o visceral pue-
den provocar morbilidad adicional y
dejar secuelas. Alrededor del 50% de
las personas que viven mas alld de 80
aflos presentaran en alguna ocasion un
HZ. El zoster es raro en ninos y adultos
jovenes, con la excepcion de pacientes
con SIDA, linfoma y otros cdnceres e
inmunodeficiencias, como las inducidas
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en trasplantes de médula o de rin6n. En
estos pacientes, el riesgo es indepen-
diente de la edad.

Virus del papiloma humano(-19

Las verrugas son proliferaciones be-
nignas de la piel y mucosas causadas por
el virus del papiloma humano (VPH).
En la actualidad, han sido identificados
mas de 150 subtipos de VPH. Algunos
de ellos tienden a presentarse en deter-
minados sitios anatémicos (hay unos 35
tipos que tienen predileccion por el epi-
telio ano-genital). Las principales mani-
festaciones clinicas de la infeccion por
VPH son las verrugas comunes, verrugas
genitales, las verrugas planas y verrugas
palmoplantares. Manifestaciones menos
frecuentes de la infeccion por el VPH
son la hiperplasia epitelial focal (enfer-
medad de Heck) y la epidermodisplasia
verruciforme. Las verrugas se transmi-
ten por contacto directo o indirecto, y
los factores predisponentes son la inte-
rrupcion de la barrera epitelial normal.
El tratamiento puede ser dificil, con
frecuentes fracasos y reapariciones. Mu-
chas verrugas, sin embargo, se resuel-
ven espontaneamente en pocos anos.
Un pequeiio subconjunto de los tipos
de VPH se asocia con el desarrollo de
enfermedades malignas, incluyendo los
tipos 6, 11, 16, 18, 31 y 35. La transfor-
macion maligna mas comun se observa
en pacientes con verrugas genitales y
en pacientes inmunocomprometidos.
Los tipos de VPH 5, 8, 20 y 47, tienen
potencial oncogénico en pacientes con
epidermodisplasia verruciforme.

Aproximadamente, entre el 7 y el
10% de la poblacién presentaran en
alglin momento verrugas vulgares, lle-
gando hasta el 20% en nifios de edad es-
colar, alcanzando un pico de frecuencia
entre los 12 y 16 afios. La frecuencia se
incrementa en caso de inmunosupre-
sion que afecte a la inmunidad celular
y de dermatitis atépica. Mas rara es la
aparicion en niflos de condilomas acu-
minados, que siempre nos deben hacer
sospechar abuso sexual.

La remision espontanea ocurre en dos
tercios de los pacientes en un plazo de
dos anos y las recurrencias son comunes.

Poxvirus(11.12)

En 1817, Bateman describe unas
lesiones que, al exprimirlas, emitian
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un fluido lechoso. Henderson y Pater-
son, dos investigadores que estudiaban
independientemente el Molluscum
contagiosum (MC) 25 afios después,
describen el contenido celular de di-
cho liquido. Més tarde son descritos
los cuerpos de inclusion citoplasmicos,
denominados cuerpos de Henderson-
Paterson. Hasta principios del siglo XX,
permaneci6 incierta la etiologia del MC.
Algunos autores opinaban que las papu-
las eran glandulas sebdceas agrandadas,
mientras otros postulaban que una
infestacion parasitaria era la causante
de las lesiones. Un avance importante
en el estudio del MC surgi6 en 1905
cuando Juliusburg descubrié y docu-
ment6 la naturaleza viral del MC. El MC
es causado por el virus del Molluscum
contagiosum, del que existen cuatro
subtipos (1-4).Todos clasificados como
miembros del género mollucipoxvirus.
Son virus ADN de doble cadena y los
mayores virus conocidos, alcanzando su
genoma un peso estimado de 120-200
megadaltons. Los mads frecuentes son el
tipo 1 (mas del 95%) y el 2 (3,5%), con
genomas de 185 y 195 kilobases, res-
pectivamente. No existe relacién entre
el tipo de virus y la morfologia o loca-
lizacién de las lesiones. Codifican una
proteina antioxidante (MCO066L), que
protege las células del dafio por rayos
UV o por peroxido. El papel particular
de esta proteina no ha sido aclarado de-
bido a que el virus del MC no ha podido
ser cultivado in vitro.

Al igual que los virus de la viruela
y la vacuna, el molusco se replica en el
citoplasma de las células y mds de la mi-
tad de los genes son similares a los que
se encuentran en los virus de la viruela
y la vacuna. Estas diferencias genéticas
hacen que las enfermedades inducidas
sean muy diferentes.

La infecci6n tiene una distribucion
mundial, aunque es mas frecuente en
regiones tropicales y subtropicales,
probablemente debido a la mayor des-
camacion inherente a la hidratacion.
Los estudios epidemiologicos sugieren
que se relaciona con malas condiciones
higiénicas y factores climaticos como
el calor y la humedad. En los nifos
produce pequenas epidemias (5,6% de
los que asisten a guarderias y 7,4% de
los escolares pueden verse afectados en
algin momento) sobre todo, entre los

que hacen natacion en la misma piscina.
Su incidencia es mas alta en: infectados
por VIH, aunque desde la introduccion
del tratamiento antiretroviral, de gran
actividad (TARGA), ha disminuido
sensiblemente; en pacientes en terapia
esteroidea; y en los que estan afectados
por dermatitis atépica o por trastornos
linfoproliferativos. Los estudios seroe-
pidemiolégicos han demostrado que
los casos subclinicos o muy leves son
mas frecuentes de lo sospechado, pues
se han comunicado tasas de seropositi-
vidad en la poblacién general de hasta
un 23%.

Tiene una distribucion por edades
bimodal. El primer pico se produce
en la infancia, cuando la transmisién
ocurre a través de la piel sin contacto
sexual. El segundo pico aparece en-
tre los 15 y 29 afos, cuando aparece
como una enfermedad de transmision
sexual.

Fisiopatologia

El VVZ permanece toda la vida en los
ganglios sensitivos, tras la primoinfeccion.
Cuando escapa al control del sistema in-
mune, aparece el herpes zoster. Los virus
del herpes simple tienen especial tropismo
por el ganglio del trigémino (tipo 1) o por
ganglios sacrolumbares (tipo 2).

Herpes simple®

Es necesario un contacto intimo
entre una persona susceptible (sin an-
ticuerpos contra el virus) y otra persona
con lesiones activas o con fluidos corpo-
rales que contengan el virus para que la
infeccion se transmita. El contacto debe
implicar membranas mucosas o zonas
de piel lesionada. El virus, desde la piel
o la mucosa, llega a los ganglios de las
raices sensoriales dorsales, donde per-
manece de forma latente. La replicacion
viral en el ganglio sensorial conduce a
los brotes clinicos recurrentes. Estos
brotes se pueden inducir por varios
estimulos, como traumatismos, radia-
ci6n ultravioleta, temperaturas extremas,
estrés, inmunosupresién o fluctuacio-
nes hormonales. La transmisién puede
ocurrir cuando existe replicacion viral y,
por tanto, durante la infeccién primaria,
durante las recidivas y durante perio-
dos de replicacion viral asintomatica.
EI'VHS! se reactiva mds eficientemente



en el ganglio del trigémino (afectando
a la cara y las mucosas orofaringeas y
oculares); mientras que, VHS? tiene una
reactivacion mads eficiente en los gan-
glios sacrolumbares (afectando caderas,
nalgas, 6rganos genitales y las extremi-
dades inferiores). La diferencia clinica
en la reactivacion sitio-especifica entre
VHS1 y VHS?2 parece ser debida, en par-
te, a que cada virus establece la infec-
ci6on latente en diferentes poblaciones
de neuronas ganglionares(3).

Herpes zoster3:4.14)

El HZ comunmente se manifiesta en
las regiones inervadas por uno o mas
ganglios espinales o ganglios sensoria-
les craneales, presumiblemente porque
las particulas virales se mantienen laten-
tes en ellos desde el episodio original
de varicela. El resultado es el dolor y
los hallazgos cutdneos caracteristicos
con distribucién metamérica. Menos
frecuente es la afectacion de las célu-
las de las astas anteriores y posteriores
de la médula, las leptomeninges y los
nervios periféricos, con la aparicién de
debilidad muscular o paralisis, pleoci-
tosis del LCR o pérdida sensitiva. En
raras ocasiones, puede dar lugar a mie-
litis, meningitis, encefalitis o afectacion
visceral.

Virus del papiloma humano(:8:9:15)

Los VPH son altamente especie-
especificos y no infectan otras especies
aun en condiciones de laboratorio. Los
humanos son, por ello, su unico reser-
vorio. Tienen dos formas de replicarse:
de forma estable, en las células basales,
o de forma episodica, permaneciendo
en estado vegetativo, en células mas di-
ferenciadas. Aunque todas las células de
una lesién contienen el genoma viral,
la expresion de genes virales esta liga-
da al estado de diferenciacion celular.
La mayoria de los genes no se activan
hasta que el queratinocito no sale de la
capa basal; por lo que, la produccién de
nuevos virus sélo ocurre en queratino-
citos altamente diferenciados, en la su-
perficie epitelial, para ser liberados con
la descamacioén al medio ambiente. La
infeccion, por tanto, ocurre cuando las
células basales del huésped quedan ex-
puestas al virus por rotura de la barrera
epitelial, como puede ocurrir durante
las relaciones sexuales o por abrasiones

menores de la epidermis. El VPH, no se
comporta como un virus citolitico. Las
particulas virales se liberan tras dege-
nerar las células que se han descamado
de forma espontanea. EIVPH puede so-
brevivir muchos meses y a bajas tempe-
raturas sin un anfitrién. La replicaciéon
viral se produce en el nuicleo. Las células
infectadas exhiben un alto grado de ati-
pia nuclear. La coilocitosis (del griego
koilos: vacio) hace referencia a células
con un nucleo picnético y un halo pe-
rinuclear, y es caracteristica de la infec-
cion por VPH. E1 ADN viral existe como
un episoma al margen del ADN del na-
cleo celular en las lesiones benignas o
de bajo riesgo, como las producidas por
el VPH 6 y 11. Los genomas de los tipos
de alto riesgo 16 y 18, se integran en
el ADN celular. Esta integracion se con-
sidera un marcador de transformacién
maligna, que se produce por supresion
de la proteina p53 del huésped que re-
gula la proliferacion celular.

Poxvirus(11.12)

La célula diana de la infeccion es el
queratinocito. La replicacién viral tiene
lugar en el citoplasma, generando los
caracteristicos cuerpos de inclusién.
Histolégicamente, son mas evidentes
en el estrato granuloso y cérneo de la
epidermis. Aparece una hiperprolife-
racién epidérmica como consecuen-
cia de doblarse el indice de divisiéon
celular en la capa basal. El virus causa
tres patrones distintos de enfermedad
en tres poblaciones distintas: nifios,
adultos inmunocompetentes y pacien-
tes inmunosuprimidos (nifios y adul-
tos). Los niflos adquieren la infeccién
por contacto directo piel a piel o via
fomites, tales como equipamiento de
gimnasio o bafios publicos. El perio-
do de incubacién habitual es de 2 a 6
semanas, aunque puede llegar de 1 a
26. Las lesiones aparecen tipicamente
en tronco, brazos, piernas y cara. En
los adultos, se considera una enferme-
dad de transmision sexual y las lesio-
nes suelen circunscribirse a la regién
ano-genital y por debajo de la cintura.
Generalmente, en la poblacién inmu-
nocompetente la infeccion es autolimi-
tada. Los pacientes infectados por VIH
o con otro tipo de inmunodeficiencia
severa pueden experimentar un curso
mas largo, con lesiones mds extensas

ENFERMEDADES VIRICAS DE LA PIEL

y atipicas, afectando frecuentemente la
cara y pueden contarse por centenares.

Clinica
Los periodos de incubacion, hasta que
las lesiones se hacen aparentes, pueden ser

prolongados y contribuyen a la dificultad
para controlar la diseminacién de los virus.

Herpes simple®@

Hasta un 80% de las infecciones
cursan de forma asintomatica. La ma-
yoria de las infecciones sintomaticas
son recurrentes y tienden a aparecer en
o cerca de la misma localizacién. Los
herpes labiales son la infeccion mas co-
mun causada por el VHS1, siendo la pri-
moinfeccién (gingivoestomatitis herpé-
tica) mas frecuente durante la infancia;
mientras, el herpes genital es causado
generalmente por el VHS2 y es raro que
la primoinfeccion aparezca antes de la
pubertad, siendo un signo que nos debe
alertar de un posible abuso sexual, aun-
que no debemos olvidar la posibilidad
de infeccion connatal. Otras manifesta-
ciones clinicas son menos frecuentes.
El 95% de las infecciones por VHS en
la infancia son causadas por el tipo 1.

La complicacién mas frecuente de la
primoinfeccion por VHS? es la sobrein-
feccion bacteriana. En mujeres pueden
aparecer complicaciones sistémicas en el
25% de los casos, como retencion uri-
naria y meningitis aséptica. El malestar,
las parestesias y el dolor, asi como el
impacto psicosocial, son significativos.

La infeccién primaria por VHS,
cuando causa sintomas, es mas severa
que las recurrencias. Sin embargo, la
mayoria de las infecciones primarias
por VHS1 y VHS2 son subclinicas. El
periodo de incubacién oscila entre los
2y 12 dias. Las lesiones tipicas estan
formadas por vesiculas arracimadas con
una base eritematosa que progresan a
menudo a lesiones pustulosas o ulcera-
das y, eventualmente, a lesiones costro-
sas. Las lesiones tienden a repetirse en
o cerca de la misma localizacién dentro
de la distribucién de un nervio sensiti-
vo. Los sintomas sistémicos, tales como:
fiebre, malestar y aspecto toxico, pueden
acompanar a las lesiones, especialmen-
te en las primoinfecciones. Aunque los
VHS pueden afectar a cualquier parte
del cuerpo, el 70-90% de las infecciones
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por VHS1 se localizan por encima de
la cintura, mientras el 70-90% de las
infecciones por VHS2 se localizan por
debajo.

Herpes orolabial(®

Es comtinmente asociado a infeccién
por VHS1, aunque han sido identificadas
lesiones causadas por VHS2, usualmente
secundarias al contacto orogenital. La
infeccion primaria suele ocurrir durante
la infancia y suele ser asintomatica.

La primoinfeccion, cuando causa
clinica, a menudo es severa, y puede
asociar fiebre, artromialgias y malestar
general. Los sintomas pueden incluir un
prédromo con fiebre, seguido de dolor
de boca y garganta, junto con linfade-
nopatias submandibulares o cervicales.
En los nifios, se observan gingivoesto-
matitis y odinofagia. Vesiculas dolorosas
aparecen en los labios, encias, paladar
y lengua, asociadas a eritema y edema.
Posteriormente, se ulceran y curan en
el plazo de 2-3 semanas.

Posteriormente, el virus permanece
latente por un tiempo variable. La reac-
tivacion del VHSI en el ganglio del tri-
gémino lleva a la recurrencia en la cara
y en las mucosas oral, labial y ocular.
Dolor, quemazén, prurito o parestesias
preceden la aparicion de vesiculas que,
eventualmente, se ulceran o forman cos-
tras (Fig. 1). Las lesiones suelen aparecer
en el borde del bermelldn y la sinto-
matologia, en casos no tratados, suele
durar 1 semana aproximadamente. La
contagiosidad de las lesiones dura una
media de 48-60 horas, no aislandose
virus después de 96 horas de iniciados
los sintomas.

Herpes genital?

EIVHS2 es la causa mas comin, aun-
que el VHS1 se identifica cada vez mas
como causante, llegando a un 30% de
las primoinfecciones, probablemente
debido a contacto orogenital. Las in-
fecciones recurrentes son causadas casi
en exclusiva por el VHS2.

La primoinfeccién tiene un periodo
de incubacion tras el contacto de 2 a 14
dias y tiene las manifestaciones clinicas
mas severas, durando estas entre 2 y
3 semanas, aunque también puede ser
asintomatica. En los hombres, apare-
cen lesiones vesiculosas, eritematosas
y dolorosas, que se ulceran, habitual-
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mente en el pene, pero también pue-
den aparecer en el ano y periné. En
las mujeres, la primoinfeccién se pre-
senta como lesiones vesiculosas y ul-
cerativas en el cérvix y como vesiculas
dolorosas en los genitales externos de
forma bilateral. También, pueden apa-
recer en la vagina, el pering, las nalgas
y, a veces, en las piernas siguiendo la
distribucién de un nervio sacro. Los
sintomas asociados incluyen: fiebre,
malestar general, edema, linfadeno-
patias inguinales, disuria, y leucorrea
o blenorrea. Las mujeres pueden pre-
sentar una radiculopatia lumbosacra y
sobre un 25% pueden presentar una
meningitis aséptica.

Después de la primoinfeccioén, el vi-
rus puede permanecer latente meses o
afios hasta que aparece una recurrencia.
La reactivacion en los ganglios lumbosa-
cros conduce a la aparicién de lesiones
por debajo de la cintura. La clinica es
mas leve y precedida por un prédromo
de dolor, picor, quemazoén o parestesia.
En los casos en que la primoinfeccién
es asintomatica, los brotes son igual-
mente leves.

Mas de la mitad de los individuos
seropositivos al VHS2 no experimentan
brotes clinicos evidentes. Sin embargo,
pueden tener episodios durante los
cuales existe replicacion viral y pue-
den transmitir el virus a sus contactos
sexuales.

Otras infecciones por VHS

El eccema variceliforme de Kaposi
puede desarrollarse en pacientes con
dermatitis atépica, quemaduras, enfer-
medad de Darier y otras enfermedades
inflamatorias de la piel. Los nifios son
los mas comtnmente afectados. Se tra-
ta de una infeccion diseminada cutnea
con afectacion del estado general, con
posible afectacion visceral (pulmonar,
hepatica y del SNC).

El panadizo herpético es una forma
de primoinfeccion caracterizado por la
aparicion de lesiones vesiculosas que
afectan al pulpejo y regién periungueal
de un dedo. Son muy dolorosas y cursan
con fiebre y adenopatias satélite. Habi-
tualmente la etiologia es el VHS1 en ni-
flos que se succionan el pulgar. El HSV2
es una etiologia que va en aumento.

El herpes gladiatorum esta causado
por el VHSI1 y se presenta como lesio-

Figura 1. Herpes simple labial.

nes papulosas o vesiculosas en el tronco
de los atletas que practican deportes de
contacto (cldsicamente, la lucha).

EIVHS1 puede estar asociado con la
aparicion de eritema multiforme. Esta
teoria esta apoyada por la deteccion de
ADN genémico de VHS en las lesiones
de eritema multiforme.

La infeccién diseminada puede ocu-
rrir en embarazadas y en individuos
inmunocomprometidos. Las manifes-
taciones clinicas son similares a las de
los enfermos inmunocompetentes, aun-
que las lesiones suelen ser mas amplias,
tienden a dar lugar a tlceras necréticas
y afectan amplias dreas. También pueden
presentar sintomas y signos atipicos que
dificulten el diagnéstico.

La infeccién por el VHS2 durante
el embarazo puede tener efectos de-
vastadores sobre el feto. La infeccién
neonatal por el VHS se suele manifestar
en las dos primeras semanas de vida y
puede variar, desde formas localizadas
en la piel, mucosas u ojos, hasta en-
cefalitis, neumonitis, infeccién dise-
minada y exitus. Puede ser muy dificil
de diagnosticar porque, a menudo, no
aparecen lesiones mucocutaneas en el
examen fisico, debutando con distrés
respiratorio, ictericia o crisis convulsi-
vas. La mayoria de las mujeres cuyos
hijos desarrollan la infeccién no tienen
historia previa de infecciones por VHS.
El riesgo de transmision es mayor en las
embarazadas que sufren una primoin-
feccion durante el tercer trimestre de la
gestacion. Los factores que incrementan
el riesgo de transmision incluyen el tipo
de infeccion genital en el momento del
parto y el tiempo de evolucién (mayor
con primoinfecciones), lesiones activas,
ruptura prolongada de membranas, leu-



Figura 2. Herpes zoster (imagen de: www.
dermatoweb.net. Con permiso).

correa y ausencia de anticuerpos trans-
placentarios. El indice de mortalidad
en los neonatos sin tratamiento es muy
elevado (>80%).

La sicosis herpética es una infeccion
de los foliculos pilosebiceos que pue-
de presentarse como una erupcion en
el drea de la barba. Puede producirse
como consecuencia de la autoinocula-
cién del virus durante el afeitado en el
transcurso de un brote de herpes simple.
Clasicamente, es causado por el VHSI,
pero hay algunos casos descritos causa-
dos por VHS2.

Herpes zoster®.18

Los niflos suelen experimentar sinto-
mas sistémicos de zoster antes de las ma-
nifestaciones cutaneas, tales como: dolor
o prurito referidos a un dermatoma. El
dolor puede ser tan intenso que simu-
le un dolor pleuritico, una apendicitis,
un colico nefritico o biliar. Puede haber
fiebre de bajo grado, malestar y cefa-
lea. Unos 4-5 dias después, empiezan a
aparecer las placas eritematoedematosas,
inicialmente en las zonas proximales y,
posteriormente, en las zonas mas distales
del dermatoma afecto; encima de dichas
placas se agrupan las tipicas vesiculas
arracimadas (Fig. 2). En la mayoria de
casos, es posible apreciar una adenopatia
regional y en un 30% existen lesiones
vesiculares a distancia de la zona afecta.

El grado de intensidad del dolor en
el HZ va en aumento con la edad; asi,
es raro apreciar clinica alguna en nifios
pequeiios y es mas habitual que estos
se quejen de molestias en el area afecta
cuando superan ya la adolescencia. De-
pendiendo de la localizacién, pueden
aparecer aspectos clinicos particulares
e incluso algunas complicaciones. En

Figura 3. Verruga comun en dorso de
mano.

el HZ oftalmico, pueden verse quera-
toconjuntivitis e iridociclitis. En el HZ
bucofaringeo, pueden verse halitosis y
dificultad en la deglucion. En el sindro-
me de Ramsay-Hunt, cuando el HZ afec-
ta al conducto auditivo externo, pueden
asociarse también vértigos y paralisis del
nervio facial. La enfermedad se resuelve
sin tratamiento en 2-4 semanas. En un
10% de los sujetos adultos y, especial-
mente, en los ancianos, puede quedar
una neuralgia postherpética residual. Las
recidivas se pueden apreciar en un 4%
de sujetos. Los HZ que afectan mds de
un dermatoma o presentan una distri-
bucién muy extensa, deben hacer sos-
pechar algun tipo de inmunodeficiencia.

Virus del papiloma humano-2

Las verrugas comunes (VC) apare-
cen como lesiones abultadas (papulas,
nodulos o vegetaciones epidérmicas) de
superficie rugosa, a menudo verrucifor-
me, en localizaciones traumatizables.
Suelen ser autolimitadas. En nifos, la
zona periungueal es muy caracteristica,
asi como las rodillas, las manos (Fig.
3), la zona de la barbilla en atépicos
(el eccema es una microherida) y las
plantas de los pies (verrugas plantares)
(Fig. 4). En esta tltima localizacién, las
VC aparecen como lesiones hiperquera-
tosicas no excrecentes y dolorosas a la
palpacién, sobre todo a la presion lateral
entre los dedos. Las verrugas planas son
lesiones papulosas de pocos milimetros
de didmetro de superficie plana y poco
queratésica de color amarillento, aisla-
das o reunidas en pequefios grupos, y
que afectan principalmente a la zona de
la cara en los nifios (Fig. 5). Suelen des-
aparecer de forma espontanea tras varios
aios, apareciendo eritema y prurito en
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Figura 4. Verruga plantar. Obsérvese la trom-
bosis capilar. Existe una ampolla trauma-
tica que puede derivar en un talén negro
traumatico.

la region afectada varias semanas antes.
Las verrugas filiformes afectan de ma-
nera casi exclusiva a las zonas periori-
ficiales de la cara como lesiones afiladas
con un extremo queratosico.

Los papilomas genitales, o condi-
lomas, aparecen como lesiones excre-
centes, con margenes recortados (crestas
de gallo) totalmente asintomaticos en
localizaciones genitales.

La epidermodisplasia verruciforme
es una genodermatosis autosomica re-
cesiva donde existe una sensibilidad de
la epidermis a la infeccién por papova-
virus de unos serotipos concretos. Estas
lesiones tienden a transformarse en car-
cinomas espinocelulares cuando acttian
cocarcinégenos como la irradiacién
ultravioleta. Clinicamente, se presentan
como una serie de elementos papulosos,
similares a las verrugas planas, en cara
y dorso de manos.

Poxvirus(11.12)

Los hallazgos fisicos suelen limitarse
a la piel, aunque se han comunicado ca-
sos en que se afectan parpados y conjun-
tivas. Suele manifestarse como papulas
de pequeno tamafio (generalmente, 2-6
mm, aunque pueden variar de 1 a 15),
cupuliformes. Pueden no cambiar su co-
lor respecto a la piel normal, o aparecer
como blancas, traslicidas o amarillentas.
Estan centradas por un orificio del que,
por compresion, se expulsa material
cérneo, blanquecino, con multitud de
particulas virales. En ocasiones, pueden
tener un crecimiento polipoide con un
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Figura 5. Verrugas planas en dorso de la
nariz.

pediculo. El prurito puede estar presente
0 1O Y, en ocasiones, se aprecian lesio-
nes inflamadas. Por autoinoculacion,
van apareciendo lesiones nuevas en la
periferia y en otras zonas de la superficie
corporal (Figs. 6 y 7), respetando palmas
y plantas. Su ntimero suele ser entre 1
y 20 aunque pueden llegar a cientos.
Pueden también confluir formando
placas. En el 10% de los pacientes que
presentan lesiones de mas de un mes
de evolucién, se produce alrededor una
placa de eccema muy pruriginosa. En su
evolucion, las lesiones llegan a desapare-
cer totalmente en un afio, pero antes el
enfermo ha podido presentar multitud
de ellas. Después de un traumatismo o
espontineamente tras varios meses, pue-
den aparecer cambios inflamatorios que
dan lugar a supuracién, formacion de
costra y eventual resolucion de la lesién.

Diagnéstico

El diagnéstico de las infecciones cuta-
neas virales suele ser clinico. Se reservan
las pruebas complementarias para pacien-
tes afectos de inmunodeficiencias.

Virus del herpes simple(216.17)

Las primoinfecciones suelen ser
faciles de diagnosticar por la aparato-
sidad del cuadro clinico. En Atencién
Primaria, no suele estar indicado el uso
de pruebas diagnosticas de laboratorio,
entre ellas se puede citar: el cultivo viral,
obteniendo muestras de las vesiculas;
el examen mediante microscopio de
inmunofluorescencia, con técnicas de
inmunoperoxidasa pueden usarse para
distinguir entre infecciones por VHS1 y
VHS2 en muestras de tejido fijadas en
formaldehido o en muestras de raspa-
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Figura 6. Molluscum. Obsérvense dos lesiones
mas pequefias.

do; la determinacién de anticuerpos por
diversas técnicas (ELISA, Western blot),
mediante las que se podria distinguir
entre primoinfeccion y reinfeccion, asi
como usarse en el diagnodstico de las
infecciones neonatales; la reaccién en
cadena de la polimerasa para detectar
ADN viral; y, por tltimo, el citodiag-
nostico de Tzanck, una prueba rapida en
la que pueden evidenciarse las clasicas
células en degeneracion baloniforme,
aunque es un método poco sensible
(50%) y no especifico para el tipo de
virus herpético.

Virus del herpes zoster.19

El diagnostico es, fundamental-
mente, clinico en los cuadros tipicos,
no necesitandose ningln tipo de test
diagnéstico. La variedad de HZ zoster
sine herpete puede resultar muy dificil
de diagnosticar al no poderse apreciar
la presencia de las clasicas vesiculas en
la zona dolorosa.

Cuando se necesitan pruebas adicio-
nales rapidas, la PCR permite la ampli-
ficacién viral en una gran variedad de
muestras clinicas. El diagnéstico rapido
también puede lograrse mediante el uso
de inmunofluorescencia directa en los
raspados de lesiones activas de la piel.
Los cultivos virales tienen bajo rendi-
miento y requieren una incubacién pro-
longada. Los test serologicos mediante
ELISA se usan para determinar la sus-
ceptibilidad a la varicela y la necesidad
de inmunizacién.

Virus del papiloma humano(s-7:9)

El diagnoéstico de las verrugas se
basa en el aspecto clinico. Si hay dudas,
se puede usar una hoja de bisturi para
quitar cualquier residuo hiperqueraté-

Figura 7. Molluscum. Lesiones multiples en
piel atopica.

Figura 8. Acrocordones (imagen de: www.
dermatoweb.net. Con permiso).

sico y revelar trombosis capilares (Fig.
4). En raras ocasiones esta indicada una
biopsia por afeitado para confirmar el
diagnéstico.

El diagnéstico de condiloma, por lo
general, se puede hacer mediante la ins-
peccion visual de la zona afectada. Las
lesiones, que son de color piel o rosa,
van desde suaves papulas aplanadas a un
aspecto Verrugoso.

El grado de extensién debe ser do-
cumentado mediante un examen fisi-
co y anoscopia, una sigmoidoscopia,
colposcopia y/o examen con espéculo
vaginal, segtin corresponda. La anosco-
pia de alta resolucién se esta utilizando
cada vez mas para permitir una mejor
visualizacion de los tejidos. Ademas, la
aplicacion de acido acético del 5% hace
que las lesiones se vuelvan blancas, lo
que facilita su identificacién, aunque no
es especifico. Puede estar indicado el es-
tudio de otras posibles enfermedades de
transmision sexual.

Una biopsia puede ser considera-
da cuando el diagndstico es incierto,
en los que no responden a la terapia,
en pacientes inmunocomprometidos,



en los pacientes con lesiones de gran
tamaifio, o en la presencia de caracte-
risticas atipicas, como pigmentacion,
induracion, ulceracién o fijacién a te-
jidos profundos.

Poxvirus11.12)

El diagnostico del molusco conta-
gioso se suele hacer por la caracteris-
tica aparicion de las lesiones. Cuando
sea necesario, el examen histologico
puede confirmar el diagnéstico clini-
co. La tincién con hematoxilina-eosina
de una lesién del molusco contagioso
normalmente revela queratinocitos
que contienen cuerpos de inclusion
citoplasmaticos eosinofilos (cuerpos
de Henderson-Paterson). Aunque no
suele estar indicada, la microscopia
electrénica de las biopsias muestra la
tipica forma de ladrillo de las particulas
de poxvirus. La microscopia electroni-
ca también puede identificar las células
infectadas que parecen normales en la
microscopia Optica.

Los estudios de laboratorio, por lo
general, no estan indicados en nifios con
molusco contagioso. En los adolescen-
tes sexualmente activos y en los adultos
con lesiones genitales, se debe evaluar
la presencia de otras enfermedades de
transmision sexual. En los pacientes con
lesiones extensas, debe descartarse la in-
feccion por VIH, asi como otros trastor-
nos del sistema inmunologico.

Diagnostico diferencial

La dermatoscopia es muy util en el
diagnéstico diferencial. Rara vez estan in-
dicadas pruebas complementarias.

Virus del herpes simple2®

En el caso de la gingivoestomatitis
herpética, debe establecerse con: la fa-
ringitis estreptocécica, con fiebre mas
elevada y membrana purulenta limi-
tada a la zona faringea; la difteria; la
mononucleosis infecciosa; el eritema
polimorfo, la mucositis por firmacos;
la candidiasis oral, en la cual no suele
haber fiebre, la membrana es de color
mas blanquecino y se desprende facil-
mente con la espatula; y la aftosis oral
aislada o asociada a la enfermedad de
Behget, en la que las tlceras orales son
mas aisladas y profundas y, ademads, sue-
le haber tlceras genitales e iritis.

En el caso del herpes genital prima-
rio, debe plantearse con aquellos cua-
dros que cursan con ulceras o erosiones
genitales dolorosas, como: el chancroi-
de, la aftosis, el eritema multiforme y el
eritema fijo medicamentoso.

En el caso de herpes simple orofa-
cial recurrente, debe establecerse con:
el impétigo, caracterizado por costras
amarillentas que crecen rapidamente y
alcanzan una mayor extension; el her-
pes circinado, que crece en forma de
anillo, con lesiones vesiculopustulosas
en la periferia y borde bien definido;
y la foliculitis, que se caracteriza por
lesiones pustulosas foliculares.

El herpes simple genital recurrente
debe plantearse con aquellos cuadros
que cursan con tlceras o erosiones
genitales, como la sifilis y el chancro
blando; con los cuadros recurrentes,
como las aftosis, el eritema multifor-
me o las lesiones traumaticas pero, en
especial, con el eritema fijo pigmentario
por farmacos.

En caso de inmunodepresion, el
diagnostico diferencial se plantea con
cualquier tlcera crénica en un pacien-
te inmunodeprimido. Es imprescindible
realizar una citologia o una biopsia para
confirmar el diagnostico.

En el panadizo herpético es muy
importante diferenciarlo del panadizo
estafilococico por las implicaciones te-
rapéuticas; ya que, el panadizo herpético
no debe tratarse quirdrgicamente, y de
la tifa vesiculosa, que no es recidivante
y crece periféricamente en pocos dias
para formar una lesion anular.

Virus del herpes zoster®

En el diagnostico diferencial, es ne-
cesario tener en cuenta las neuralgias
y neuropatias de otras causas. El her-
pes simple y otras patologias deben ser
tenidas en cuenta, como: erupciones
acneiformes, estomatitis aftosa, candi-
diasis de mucosas, celulitis, dermatitis
de contacto alérgica y por irritantes
(dermatitis de los prados, contacto con
hiedra venenosa, etc.), erisipela, folicu-
litis, picaduras de insectos y linfangio-
ma circunscrito. En funcién de la pre-
sentacion clinica, puede ser necesario
descartar igualmente: pardlisis de Bell,
colico biliar, colico nefritico, neuralgia
del trigémino, conjuntivitis, herpangina
y queratitis de otras etiologias.
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Virus del papiloma®-7.9

En el caso de verrugas planas, hay
que hacer el diagnostico diferencial con
el liquen plano y el liquen nitido. En el
diagnostico diferencial con la queratosis
seborreica, puede ser 1til la dermatos-
copia. Los acrocordones deben ser di-
ferenciados de las verrugas filiformes
porque carecen de la rugosidad de estas
ultimas (Fig. 8). El callo o heloma puede
ser indistinguible a simple vista de una
verruga plantar (VP). El callo siempre
se localiza en zonas de presion, la VP
puede o no hacerlo. El callo es dolo-
roso a la presion mientras la VP lo es
a la presion lateral o pellizcamiento. El
callo mantiene intactos los dermatogli-
fos, mientras la VP, no. Una maniobra
que puede resultar de gran utilidad para
diferenciar uno de otro consiste en el
rascado, mediante bisturi, de la lesion. Si
aparecen zonas puntiformes negruzcas
(capilares trombosados) se trata de una
VP. Si aparece la imagen de una cebolla
partida por la mitad, en anillos concén-
tricos, se trata de un callo. Otro diag-
nostico diferencial a tener en cuenta en
esta localizacion es el talén traumatico
negro. En él, tras un traumatismo, se
depositan eritrocitos en la epidermis,
lo que se puede asemejar a los puntos
negros que se visualizan en las verru-
gas plantares. Obsérvese, en la figura 4,
como coexiste una verruga plantar con
una lesion que pone de manifiesto ex-
travasacion de sangre.

Los condilomas acuminados deben
distinguirse de la otra forma de con-
dilomas (condiloma lata) causados por
la sifilis secundaria. Estos tltimos son
planos y aterciopelados. La micropapi-
lomatosis de la vulva es una variante de
la normalidad. En ella, las proyecciones
papilares surgen individualmente, en
contraste con el condiloma que tiene
una base comtn. Se han descrito lesio-
nes verrucosas perianales en asociacion
con el herpes simple en pacientes con
SIDA. Otros diagnosticos diferenciales
incluyen: restos de himen, molluscum
contagiosum, angiofibromas y papulas
perladas del pene, frecuentes en circun-
cidados.

Poxvirus(11.12)

El principal diagnostico diferencial
hay que establecerlo con las verrugas
vulgares. La histologia es caracteristica:
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la epidermis crece hacia la dermis en
forma de 16bulos cuyos queratinocitos
tienen en el citoplasma grandes cuerpos
de inclusién que contienen gran canti-
dad de virus. También, debe realizarse
diagnostico diferencial con: queratoa-
cantoma, quiste epidérmico, granulo-
ma por cuerpo extraio, liquen plano y
pioderma. Las manifestaciones cutaneas
de otras infecciones oportunistas, como:
criptococosis, coccidiodomicosis, histo-
plasmosis y aspergilosis, pueden imitar
las lesiones de MC y deben descartarse
en pacientes inmunosuprimidos.

Tratamiento

El curso de las infecciones virales sue-
le ser autolimitado, por lo que debemos
valorar individualmente la conveniencia
del tratamiento en los individuos inmuno-
competentes.

Herpes simple(21-24)

En la mayoria de los casos de gin-
givoestomatitis, el tratamiento inicial
sera solo sintomatico, considerandose
la terapia antiviral en casos con impor-
tante afectacion de la mucosa bucal. En
inmunodeprimidos esta siempre indi-
cado el tratamiento antiviral sistémico y,
habitualmente, el ingreso hospitalario,
asi como durante el periodo neonatal, y
en las formas diseminadas y/o graves. El
tratamiento en ningdn caso disminuye
la frecuencia de las recurrencias.

En lo referente al tratamiento en
Atencion Primaria hay que realizar en
todos los casos una valoracion indivi-
dual. En los casos en los que se conside-
re indicado el tratamiento, se empleara
aciclovir, VO, 60 mg/kg/dia, en 4 dosis,
durante 5-7 dias en el caso de gingivoes-
tomatitis, o durante 7-10 dias en el caso
de herpes genital en adolescentes. En este
ultimo caso, es una alternativalel valaci-
clovir o famciclovir, VO, durante 5 dias.

El tratamiento debe establecerse en
las primeras 72 horas para poder obte-
ner el maximo beneficio.

Entre los pacientes con un primer
episodio de herpes genital se recomien-
da, en general, el tratamiento antiviral
(grado 1A). Los ensayos clinicos han
demostrado una eficacia comparable
de aciclovir, famciclovir y valaciclovir,
teniendo el tltimo la conveniencia de
la dosificacion dos veces al dia.
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En el caso de brotes recurrentes de
herpes orolabial, el tratamiento tépico,
para ser efectivo, deberia iniciarse en el
periodo anterior a la aparicion de lesio-
nes visibles, en el que solo un grupo de
pacientes presentan sintomas caracteris-
ticos, como hiperestesia o sensacién de
quemazon. Una vez aparecidas las lesio-
nes, el tratamiento tdpico con aciclovir
no es eficaz y el tratamiento sistémico
aporta leves beneficios.

Herpes zoster(3:2%

Existe una gran controversia en
cuanto a la necesidad o no de tratar los
HZ. El tratamiento con antivirales ora-
les puede acelerar la curacién pero no
influye en la aparicion de una eventual
neuralgia postherpética. Los antivirales
mas usados son el aciclovir, el valaci-
clovir y el famciclovir, estos ultimos no
autorizados en ninos. No estd indicado
el aciclovir topico y su indicacion de-
biera restringirse a la via sistémica en
inmunodeprimidos. Su precio no parece
justificar su modesta eficacia. Lo unico
realmente importante es tratar el dolor,
que es bastante raro en la poblacién
pediatrica. El tratamiento conservador
incluye medicamentos antiinflamatorios
no esteroideos, compresas humedas con
acetato de aluminio al 5% (solucién de
Burrow), aplicado 30-60 minutos 4-6
veces al dia, y lociones como la cala-
mina.

En los casos en que exista inmuno-
depresion, estd indicado el ingreso hos-
pitalario para tratamiento con aciclovir
intravenoso.

Virus del papiloma humano(5-9.24)

Las verrugas son, en general, be-
nignas y autorregresivas, hasta en dos
tercios de los casos en los primeros dos
aflos; por lo que, no estan indicados
tratamientos agresivos. Sin embargo,
es preferible tratarlas en estadios tem-
pranos antes de que aumenten de ta-
mano o se multipliquen. La seleccion
del tratamiento dependera del tipo y
numero de lesiones, de su localizacion,
de la intensidad de los sintomas, de la
colaboracién del paciente y del estado
de su inmunidad. Se deben usar inicial-
mente los métodos menos dolorosos,
especialmente en nifios pequefios, re-
servando las terapias mds destructivas
para zonas donde la cicatriz no sea un

problema o para lesiones recalcitrantes.
El tratamiento puede durar semanas o
meses y la paciencia y perseverancia son
esenciales.

No existe ningn antiviral especifi-
co. Los tratamientos buscan destruir las
células infectadas y algunos, estimular el
sistema inmune: aplicacién de ciusticos
o citostaticos, crioterapia, electrocoagu-
lacién, laser y extirpacién quirdrgica.
La crioterapia, la electrofulguracion y
el laser CO, pueden destruir parte de
las lesiones, pero no modificar el cur-
so de la enfermedad; son dolorosas y
pueden dejar cicatrices permanentes, no
aconsejandose su uso en individuos de
piel oscura. En ellos se prefiere el uso de
5-fluorouracilo o imiquimod.

Las verrugas vulgares se tratan ge-
neralmente con cdusticos conteniendo
acido salicilico y acido lactico en co-
lodién elastico. Puede usarse también
la electrocoagulaciéon (nunca en las de
localizacién periungueal) y la criotera-
pia. Las planas se tratan con crioterapia,
queratoliticos o tretinoina al 0,4%. La
cimetidina a altas dosis no ha demos-
trado beneficio en ensayos doble ciego,
controlados con placebo.

En los condilomas, el tratamiento
consiste en uno de los tres enfoques
principales: destruccién quimica o fisi-
ca, terapia inmunologica o escisién qui-
rurgica. El método preferido depende
del nimero y extension de las lesiones.
En los pacientes con recurrencia después
del tratamiento inicial, se sugiere que
se realice escision, que permite obtener
una muestra para biopsia, o electroful-
guracién (grado 2C). Una alternativa
aceptable es la crioterapia. Unas cuatro
semanas tras este tratamiento, se aplica
un tratamiento coadyuvante con imi-
quimod tres veces en semana durante
12 semanas.

Poxvirus(11.12)

Existe una gran controversia en
cuanto a la necesidad o no de tratar los
MC. En nifos inmunocompetentes, el
tratamiento es opcional. Se debe infor-
mar a los padres de la evolucion de la
enfermedad sin tratamiento y de los
potenciales efectos adversos de cada
opcion de tratamiento. En general, los
adolescentes y adultos con MC transmi-
tidos sexualmente deben tratarse para
evitar el contagio a otras personas. Antes



de cualquier tratamiento se debe reali-
zar un completo examen de la piel para
identificar todas las lesiones.

Parece claro que la accion del médico
no modifica el curso de la enfermedad
ni tampoco la posibilidad de recidivas.
Mas que recidivas, los nuevos MC co-
rresponden a la formacion clinica de
nuevos elementos que ya debian estar
en periodo de incubacién autocontagia-
dos, alrededor de los MC que se trataron.
Los efectos estéticos o psicoterapéuticos
del curetaje de los MC pueden ser, en
algunas ocasiones, muy utiles. Todos los
tratamientos agresivos, (curetaje, electro-
fulguracion, crioterapia, pellizcamiento
con pinza, acido tricloroacético) pue-
den dejar cicatrices tanto dermatologicas
como psicologicas. Los inmunomodu-
ladores, como el imiquimod, pueden
ayudar a resolver la infeccién virica.

Son tratamientos de primera linea,
la crioterapia, curetaje, aplicacién de
cantaridina y podofilotoxina (no debe
usarse en nifios). De segunda linea, hay
que considerar el imiquimod e hidroxi-
do potasico. Otros tratamientos usados
han sido: acido salicilico, retinoides
(tretinoina, adapaleno, tazaroteno),
pasta de nitrato de plata al 40%, fenol,
acido tricloroacético y laser de coloran-
te pulsado. Mencién aparte merece el
tratamiento oral con cimetidina a altas
dosis, 40 mg/kg/dia durante 2 meses,
se ha demostrado eficaz en algunos en-
sayos clinicos. Trata el escozor, enroje-
cimiento, prurito, urticaria y dermatitis
de contacto que pueden aparecer. Los
ensayos clinicos son muy limitados y
los resultados, contradictorios.

En paciente inmunocomprometidos,
se ha usado interferén alfa, cidofovir y
TARGA en pacientes con SIDA.

Prevencion(6)

Ninguna infeccion viral cutanea consti-
tuye un motivo de exclusion de los centros
de ocio o educativos.

Virus del herpes simple(27.28)

Actualmente, no existen vacunas
disponibles para prevenir la infeccién
por VHS.

Se aconseja el uso de proteccién
solar en pacientes con antecedentes de
brotes inducidos por la exposicién al
sol (grado 1A).

En los casos de herpes genital, el uso
de preservativo se asocia a una disminu-
cion de la transmision y se debe reco-
mendar su uso en todo contacto sexual
incluyendo los periodos en los que no
hay sintomas.

El aislamiento de nifios con pri-
moinfeccion herpética puede evitar
contagios. De todos modos, el VHS cau-
sa infecciones persistentes, por tanto, el
nifio infectado es portador permanente
del virus y puede ser infectante inde-
pendientemente de la sintomatologia
clinica. No estd contraindicada, en ge-
neral, la asistencia a centros escolares o
guarderias de los niflos con infeccién
VHS.

Virus del herpes zoster®

La contagiosidad de las lesiones de
herpes zoster es aproximadamente un
tercio de la contagiosidad de la varice-
la. Aun teniendo en cuenta esta menor
contagiosidad, conviene evitar el con-
tacto con recién nacidos, mujeres em-
barazadas e inmunodeprimidos. Aislar a
ninos con varicela no evita la aparicién
de HZ en los adultos. Existe controversia
sobre un posible incremento futuro de
HZ en el adulto con la introduccién en
los calendarios vacunales de la vacuna
de varicela. Este posible efecto no ha
sido observado en los paises que llevan
mas afos vacunando, como es el caso de
Japén. Por otra parte, existen datos que
avalan que una vacuna de alta potencia,
aprobada en Europa en 2006, pero atn
no comercializada en Espafia (Zosta-
vax®), podria disminuir la incidencia
de herpes zoster en el adulto. Esta va-
cuna ayudaria a mantener la inmunidad
a niveles que impidan la reactivacién
del virus. En marzo de 2011, la FDA
aprobd su uso a partir de los 50 afos de
edad, estando anteriormente aprobada
en mayores de 60 afios.

Virus del papiloma humano®©-

Aunque no hay ensayos clinicos
bien disefados sobre la prevencion de
las verrugas, las medidas que limiten
el contacto con el vector, el VPH, o las
que limiten las posibilidades de infec-
cién una vez expuestos, son medidas
razonables.

Para ayudar a evitar la exposicién,
los pacientes deben evitar tocar sus le-
siones o las de otros. Usar zapatillas u
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otro calzado en las duchas publicas pue-
den reducir el riesgo de la transmisién.

Las herramientas utilizadas para li-
mar las verrugas (lima, piedra pémez,
etc.) no deben ser utilizadas en piel nor-
mal o ufas, y no debe ser compartida
con otros.

Las medidas a tomar para prevenir el
contagio de verrugas genitales en adoles-
centes son comunes al resto de las enfer-
medades de transmision sexual, hacien-
do hincapié en el uso de preservativos.

Existen en nuestro pais dos vacunas
VPH: Gardasil®, que protegeria contra
los tipos 6 y 11, causantes de verrugas
genitales, ademas de contra los tipos 16
y 18 relacionados con el cancer de cér-
vix, y Cervarix®, que cubriria sélo los
tipos 16y 18.

Poxvirus(11,12,26)

Aislar a nifnos con MC puede evitar
contagios pero, en la mayoria de ocasio-
nes, los niflos predispuestos (atopicos)
padeceran de MC, y los no atopicos no
se contagiaran con ellos. Los pacientes
deben conocer la forma en que pueden
autoinocularse (evitar rascado) y con-
tagiar el virus (evitar compartir instru-
mentos de higiene, como maquinillas
de afeitar o toallas de bano, asi como
otros fémites). Puede ser conveniente
mantener cubiertas las lesiones.

En los casos de transmision sexual,
no esta claro que el uso de métodos ba-
rrera sean eficaces. Si se sospecha esta
causa, deben descartarse otras infeccio-
nes.

Funcioén del pediatra de
Atenci6on Primaria

Habida cuenta de que el diagnéstico,
en la mayoria de casos, sera clinico, el
pediatra debe abordar el tratamiento de
la mayoria de infecciones en Atencién
Primaria.

En el caso de las infecciones por her-
pesvirus, puede abordar el tratamiento
farmacologico en Atencién Primaria de
los casos que no requieran hospitali-
zacién.

En el caso de las verrugas vulgares
en pacientes no inmunocomprometi-
dos, podra abordar su tratamiento, en
funcioén de las técnicas en las que esté
capacitado.

Otro tanto puede decirse de la acti-
tud a tomar con los moluscos.
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El pediatra de Atencion Primaria no
debe olvidar informar de la evolucién
espontanea que suelen tener las infec-
ciones virales en inmunocompetentes
y de los efectos secundarios que puede
acarrear el tratamiento.

Por ultimo, debe mantenerse alerta
ante la aparicién de lesiones en el area
urogenital, tanto por herpes simple,
como por virus del papiloma o poxvi-
rus, que pueden ser sugestivas de abuso.
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Caso clinico

Nifia de 5 afios que consulta por presentar una lesién no
dolorosa, ni pruriginosa, en region infraclavicular izquierda de
varios meses de evolucién (Figs. 9y 10). Antecedente de asis-
tencia a la piscina de la comunidad de vecinos en el verano, sin
ningun otro antecedente familiar o personal de interés. A fin de
realizar diagnéstico diferencial, se expone el caso clinico y se
solicitan posibles diagnésticos a través de la lista de distribu-
cién de Pediatria de Atencién Primaria (PEDIAP) tras solicitar
permiso a los padres. Al mismo tiempo, se solicita consejo al
Servicio de Dermatologia del hospital de referencia, enviandoles
las mismas imagenes con los datos referentes al caso.

Figura 9. Lesion en regién infraclavicular iz-
quierda.
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Se recaban los siguientes diagndésticos diferenciales desde
la lista PEDIAP: Nevus de Spitz, Xantogranuloma, Molluscum
contagiosum.

Por parte del Servicio de Dermatologia se sospecha ne-
vus intradérmico comun, aconsejandose una valoracion “en
directo” de la lesién.

Se deriva a la familia a Dermatologia, donde se reali-
za el diagnéstico de Molluscum contagiosum y se trata con
crioterapia.

En la evolucion posterior aparecen 3 nuevas lesiones que
se tratan en una segunda sesion.
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Figura 10. Lesion y piel circundante.





