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CONTINUED EDUCATION

Esta seccion contiene parte de las confe-
rencias dictadas anualmente en el marco del
programa de Educacion Continua de la So-
ciedad de Pediatria.

Infecciones virales y exantemas no tradicionales

Maria José Martinez G.!

INTRODUCCION

Las infecciones virales en los nifos tie-
nen con frecuencia manifestaciones cuta-
neas. Estas pueden ser el resultado de la
replicacion viral en la epidermis o un efecto
secundado de la replicacién viral en otro si-
tio del cuerpo. Las infecciones virales en la
piel pueden ocasionar una amplia gama de
manifestaciones, por lo que al realizar el
diagnostico se debe considerar la globalidad
de la presentacion clinica del paciente.

Los virus que dan enfermedades cuta-
neas en forma primaria son los virus papiloma
humanos, algunos virus herpes humanos y
los virus pox, humanos y de algunos anima-
les. En forma secundada, se presentan ma-
nifestaciones cutaneas en infecciones por
virus sarampién, rubéola, enterovirus,
parvovirus B19, retrovirus y en algunos ca-
sos de virus hepatitis B.

Virus papiloma humano

Los virus papiloma humano (HPV) estan
ampliamente distribuidos en la poblacion
mundial, con una elevada prevalencia. Existen
mas de 100 genotipos diferentes, algunos
de los cuales tienen capacidad de transfor-
macion celular (neoplasias). Son transmiti-
dos directamente por contacto entre las per-
sonas o a través de fomites, especialmente
humedos. Tienen un periodo de incubacion
variable que puede llegar a meses y la in-
feccion viral puede ser asintomatica. La pa-
tologia mas comun son las verrugas vul-
gares que frecuentemente se ven en dedos
y manos de nifos mayores de 5 afios y
adolescentes, originadas principalmente por
los genotipos 1, 2, 3, 4, 7 y 10. Las verru-
gas vulgares son papulas sélidas escamosas
de aspecto verrugoso, sin reaccion inflamatoria
perilesional. Pueden ser solitarias o multiples

y varian de pocos mm a mas de 1 cm. En
parpados, nariz y labios pueden adquirir una
forma filiforme y en la cara y extremidades
presentarse planas. Las verrugas plantares
son frecuentes en zonas de apoyo y son
dolorosas. La infeccion es generalmente
autolimitada en un periodo de hasta dos afios
pero puede dar manifestaciones clinicas en
mayor numero y tamafio en los
inmunocomprometidos, embarazadas y en
casos de epidermodisplasia verruciforme.

La infeccion en mucosa genital puede
manifestarse como condiloma acuminado,
cuando infectan genotipos 6, 11 (asociados
a infeccion benigna) o 16, 18, 31, 33, 35
(asociados al desarrollo de céncer), entre
otros. Esta infeccion puede transmitiese
durante el parto y originar infeccion oral,
laringea, del aparato respiratorio u ocular en
el recién nacido. El diagndstico es funda-
mentalmente clinico y en casos especificos
se puede realizar biopsia cutanea y/o PCR
para HPV. La terapéutica utilizada varia de
acuerdo a cada caso y se cuenta con dife-
rentes tratamientos quirdrgicos, sustancias
citoliticas e inmunomoduladores.

Virus del molusco contagioso

El virus del molusco contagioso (MCV)
es un virus pox humano, con dos subtipos.
El VMC-1 es el mas frecuente y se presen-
ta en cara, cuello, tronco y extremidades
generalmente en menores de 5 afnos. En
adultos las lesiones en area genital consti-
tuyen una ETS y en pacientes inmuno-
deficientes se manifiestan en forma disemi-
nada. La transmision ocurre por contacto
directo y también es posible el contagio a
través de fomites. El periodo de incubacion
es de 2 a 7 semanas. Las lesiones son
papulas cupuliformes de centro deprimido,
de unos pocos mm hasta 1 a 2 cm, que se
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resuelven generalmente en forma esponta-
nea entre 4 semanas hasta varios meses.
El diagnostico es clinico y en ciertos casos
se puede realizar un Test de Zanck que
muestra los queratinocitos alterados con in-
clusiones intracitoplasmaticas, denomina-
dos cuerpo del molusco. Para el tratamiento
se utilizan técnicas quirdrgicas, sustancias
citoliticas e inmunomoduladores. Existe un
antiviral, el cidofovir, que ha mostrado utili-
dad en infecciones por virus pox.

Ectima contagioso y nodulo
del ordenador

El Orf o ectima contagioso y el nédulo
del ordefador son originados por virus pox
de animales y se observan en pacientes
que contactan lesiones o secreciones de
ovinos o de bovinos infectadas, respectiva-
mente. Se presentan como nédulos de mas
de 1 cm de didmetro, generalmente en las
manos, asociado a linfadenopatia, linfangitis
y fiebre. Evolucionan clinicamente en dis-
tintos estadios y son autoresolutivos en 4 a
6 semanas.

Virus Herpes

Los virus herpes humanos pertenecen a
la familia Herpesviridae, compuesta por ocho
virus. El virus herpes simplex tipo 1(VHS-1)
estda ampliamente distribuido en el mundo y
es causante de una variedad de cuadros
clinicos. Generalmente, infecta la boca, los
ojos y piel de la cara, aun que también pue-
de dar manifestaciones genitales. La infec-
cién ocurre via contacto directo con lesio-
nes o con secreciones que contienen el vi-
rus, de individuos infectados o excretores
asintomaticos, generalmente antes de los 5
afos. En la mayoria de los casos no se
manifiesta enfermedad (infeccion asinto-
matica) y en una menor proporcion se pre-
senta como una gingivoestomatitis o una
queratoconjuntivitis herpética. El periodo de
incubacién varia de 2 a 20 dias. La
gingivoestomatitis es un cuadro febril con
odinofagia y vesiculas dolorosas en labios,
encias, mucosa oral y porciéon anterior de
lengua y paladar duro. Las lesiones son
friables, se ulceran y pueden sangrar con
facilidad. Pueden presentarse adenopatias
cervicales o submentonianas. La duracion
de la gingivoestomatitis es de 10 a 14 dias
y la excrecion viral persiste hasta la resolu-
cién de las lesiones. Luego de la infeccion
inicial en el epitelio, los virus permanecen
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latentes en neuronas ganglionares. Frente a
ciertos estimulos como LUV, estrés, trau-
ma local, fiebre, infecciones, etc. el VHS-1
se puede reactivar. El herpes labial es la
forma mas frecuente de recurrencia herpética
a nivel oral. Frecuentemente se presenta
dolor, ardor u hormigueo en la zona de
recurrencia, horas previas a la aparicion de
lesiones vesiculares agrupadas sobre una
base eritematoso, generalmente en el borde
del bermelldn del labio. Se resuelven en 5 a
7 dias. A nivel ocular, las blefaritis herpéticas,
frecuentemente se acompafan de conjunti-
vitis y/o queratitis, por lo que en estos ca-
sos, los pacientes siempre deben ser eva-
luados por un oftalmélogo. El panadizo
herpético se debe sospechar en nifos que
hacen lesiones vesiculares periungueales,
dolorosas, en forma recurrente. El Eczema
herpético o Erupcion variceliforme de Kaposi
es un desorden cutaneo debido a una infec-
cidn herpética en piel afectada por otra pa-
tologia dermatoldgica de base (ej. Dermati-
tis atopica, quemaduras, etc). La erupcion
comienza como grupos de vesiculas sobre
piel alterada, que rapidamente se disemi-
nan, y que pueden volverse hermorragicas,
costrificadas o evolucionar a la aceracion,
necrosis o sobreinfeccion bacteriana. Dura
entre 7 a 10 dias pero puede prolongarse
hasta por 6 semanas. Se debe sospechar el
cuadro en eczemas con aspecto de sobre-
infeccion que no responden a antibioticos.
La infeccion por HSV es la principal causa
infecciosa del Eritema multiforme o polimorfo
menor (EM) y también puede precipitar un
sindrome Steven-Johnson. El EM general-
mente se presenta 2 a 7 dias (hasta 3 se-
manas) después de iniciado el cuadro
herpético y tiende a repetirse con las suce-
sivas recurrencias. La causa de esta mani-
festacion cutanea es desconocida.

El VHS-2 origina principalmente infeccion
genital y es el principal causante del herpes
neonatal, transmitiéndose por el contacto
directo con lesiones o con secreciones in-
fectadas. A nivel mundial la prevalencia en
poblacion adulta es cercana al 20%. El her-
pes genital es la manifestacion clinica de la
primoinfeccién y de la recurrencia de la in-
feccion por VHS-2. Generalmente, las primo-
infecciones y las recurrencias se presentan
asintomaticas, situacion que explica el alto
numero de contagios que se producen anual-
mente y el riesgo de infeccién neonatal. Las
lesiones son indistinguibles de las produci-
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das por HSV-1. En nifios puede presentarse
como resultado de abuso sexual, o bien ser
originado por autoinoculacion desde otra le-
sion herpética o por contacto con manos
que llevan secreciones infectadas. En es-
tos ultimos casos, la infeccion seria gene-
ralmente originada por HSV-1. El herpes
neonatal se presentaen 1 12500 a 1 15 000
partos en EE.UU. Es generalmente adquiri-
do al momento del parto (85% de los ca-
s0s), al contactar lesiones genitales o secre-
ciones maternas infectadas, existiendo un
mayor riesgo de transmitido en la primo-
infeccion genital materna (20 a 30%) que en
una recurrencia genital (2 a 3%). Un 45% de
los recién nacidos con herpes neonatal pre-
sentaran lesiones en piel, boca y/o ojos, un
35% presentara compromiso del sistema
nervioso central y un 20% un herpes dise-
minado. Todos los niflos que nacen infecta-
dos in utero presentan lesiones en la piel al
momento de nacer, mientras que la mayor
parte de los nifios infectados al momento
del parto desarrollaran lesiones dentro de la
primera o segunda semana de vida. Las le-
siones en piel son vesiculosas o ampollares
y su apariencia es similar a la de los nifios
mayores, en un 50% de los casos. Puede
presentarse inicialmente sélo como ulceras
orales o cornéales. El diagndstico de una
infeccion herpética es frecuentemente clini-
co. Los examenes de laboratorio nos permi-
ten apoyar el diagnéstico (Test Zanck), cer-
tificado (aislamiento viral y PCR) e iden-
tificar el tipo viral (IF). Para el tratamiento
de la primoinfeccion y de la recurrencia
herpética se utiliza el antiviral de eleccién
Aciclovir, dentro de las 24 a 48 h de inicia-
do el cuadro. La eficacia de la formulacién
topica es cuestionable y estudios de gran-
des series no muestran beneficio al utiliza-
do, por lo que el tratamiento es principal-
mente oral o endovenoso, en casos exten-
sos y/o severos. No hay vacuna disponible
contra la infeccion por HSV 1 ¢ 2.

El exantema subito (ES) esta asociado
a la infeccioén por el virus herpes humano 6
(HHV-6) subtipo B. Es un virus ampliamen-
te distribuido en la poblaciéon mundial y se
adquiere a temprana edad, por el contacto
con saliva infectada. Es un virus linfotrépico
(infecta LTcd4), pero se le ha encontrado
en multiples tejidos del organismo, por lo
que se ha asociado a distintas enfermeda-
des. Se presume que persiste en forma la-
tente en el infectado, en glandulas salivales
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y monocitos macrofagos. El ES se presen-
ta tempranamente en la infancia y se carac-
teriza por fiebre alta durante 2 a 3 dias,
luego de la cual aparece un exantema que
se inicia en cara y tronco y luego compro-
mete extremidades, que coincide con la caida
de la fiebre. Los anticuerpos IgM se forman
a los siete dias de infectarse y persisten
por 3 semanas, mientras que los IgG se
inician a los siete dias y persisten hasta
por lo menos 2 meses desde la infeccion.
El diagndstico del ES es clinico y en casos
complicados con hepatitis o encefalitis, se
puede realizar PCR de sangre o LCR. No se
cuenta con examenes seroldgicos de rutina.
No se cuenta con una vacuna ni con un
antiviral eficaz.

Virus varicella-zoster

El virus varicella-zoster (VZV) causa la
varicela y del herpes zoster, patologias que
representan la primoinfeccion y la reactivacion
del virus. La varicela es una enfermedad
generalizada, altamente contagiosa, de cur-
S0 benigno en la infancia y se presenta ge-
neralmente en menores de 10 afnos, en in-
vierno y primavera. Se adquiere la infeccion
desde un individuo que cursa la varicela o
un herpes zoster. El virus ingresa por via
respiratoria, multiplicandose en la mucosa
del aparato respiratorio. Su periodo de
incubacion es de 11 a 21 dias. Luego de la
viremia alcanza sus 6rganos blanco (piel,
SNC y pulmones). A partir de las lesiones
en piel, el VZV establece latencia en neuronas
y células satélites de ganglios que inervan
la zona. Clinicamente se manifiesta con fie-
bre moderada, mal estar general y mialgias,
presentando lesiones maculoeritematosas que
progresan a vesiculas y luego a costra, ini-
cialmente en cuero cabelludo y tronco,
diseminandose a las extremidades. Se ob-
servan todos los estadios a la vez, progre-
sando en 6 a 12 h una vesicula a costra
(erupcion polimorfa). Las costras se pierden
en 5 dias a 4 semanas. En las mucosas se
presentan ulceras, secundarias a la rapida
rotura de vesiculas. El paciente es conta-
gioso desde 2 dias antes hasta 5 dias des-
pués de iniciada la erupcién, o hasta que
todas las lesiones formen costra. Las com-
plicaciones que se pueden presentar son:
sobreinfeccion de lesiones con Streptococo
B hemolitico grupo A (fasceitis necrotizante),
infeccion viral del sistema nervioso central
y neumonitis varicelatosa. La varicela es
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una enfermedad de elevada morbi-mortali-
dad en nifos mayores e inmunocom-
prometidos, especialmente leucémicos y con
inmunodeficiencia severa.

El VZV puede ser transmitido via trans-
placentaria al feto y originar una varicela
congénita, en el 1 a 2% de las infecciones
maternas. Existe mayor riesgo durante el
er y 2° trimestre del embarazo. Los recién
nacidos presentan una erupcion a veces
hemorragica y duradera, cicatrices en las
extremidades o en dermatomas, hipoplasia
de extremidades inferiores, microcefalia y a
nivel ocular, catarata, corioretinitis y micro-
oftalmia que pueden causar ceguera. Cuan-
do la embarazada presenta varicela desde,
4 dias antes hasta 2 dias después del naci-
miento, el recién nacido no posee anticuerpos
matemos protectores por lo que puede de-
sarrollar una varicela neonatal severa, que
se presenta 5 a 10 dias después de nacido
y que puede llevar a la muerte al recién
nacido por dafo viral a nivel pulmonar y del
sistema nervioso central.

El herpes zoster se inicia con parestesia,
prurito o dolor en un dermatoma, 1 a 3 dias
antes de que se presenten las lesiones
vesiculosas, sobre un fondo eritematoso, de
iguales caracteristicas clinicas a las descri-
tas para varicela. Se forman por 2 a 5 dias
y luego evolucionan a pustulas y costras en
un periodo de 2 a 3 semanas. Con frecuen-
cia se observa compromiso del trigémino en
su rama oftalmica, o de T3 o L4. El numero
de niflos con herpes zoster es cada vez
mayor. En ellos se sugiere estudiar posi-
bles cuadros de inmunosupresion, ej. Leu-
cemia. El diagndstico de la infeccion por
VZV generalmente es clinico. Frente a si-
tuaciones en que se requiere apoyo de
laboratorio, se puede realizar deteccion de
anticuerpos especificos (serologia) o PCR.
El tratamiento de las infecciones severas
por VZV se realiza con Aciclovir y el herpes
zoster se trata con Valaciclovir. En algunos
paises esta disponible la gammagiobulina
hiperinmune (VZIG) para el tratamiento de
pacientes inmunocomprometidos, embaraza-
das, recién nacidos y prematuros expues-
tos a la infeccién. Existe una vacuna antivari-
cela a virus atenuado disponible en nuestro
pais.

Citomegalovirus
Citomegalovirus (CMV) estd ampliamen-
te distribuido en el mundo, con seropreva-
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lencias en poblaciéon adulta chilena cerca-
nas al 90%. Constituye la principal causa
de infeccién congénita (1% de los RN) y una
causa frecuente de morbi-mortalidad en pa-
cientes transplantados e inmunocompro-
metidos. La infeccién se puede transmitir
por contacto con secreciones orofaringeas,
orina, secreciones vaginales, semen, leche
materna, lagrimas, heces y sangre. Gene-
ralmente, se adquiere a temprana edad en
forma asintomatica. La infeccion por este
virus es sistémica, multiplicandose el virus
en practicamente todos los 6rganos y ex-
cretandose por todas las secreciones cor-
porales. EI CMV permanece como un virus
latente en el individuo infectado, en leucocitos
de sangre periférica, células de glandulas
salivales y células renales. En la adoles-
cencia, la primoinfeccion podria manifestar-
se como un sindrome mononucledsico, que
podria estar acompafado de exantema ma-
cular o de acrodermatitis papular de la in-
fancia.

La transmisién materno infantil puede ocurrir
via transplacentaria (infecciéon congenita),
durante el parto (infeccién natal) o por leche
materna (infeccion postnatal). La infeccion
congénita tiene un amplio espectro de ma-
nifestaciones clinicas, pero en el 85% de
los casos los recién nacidos son asinto-
maticos. Las manifestaciones clinicas que
se pueden presentar al nacer son: retardo
de crecimiento intrauterino, hepatoespleno-
megalia, purpura trombocitopénico, ictericia,
microcefalia y/o retinitis. Las secuelas de
grado variable, comprenden retardo mental
y pérdida de la audicién sensorioneural.

El diagndstico de la infeccion por CMV
se realiza mediante el aislamiento viral rapi-
do (shell vial) o la PCR. En cuadros sistémicos
graves y en el seguimiento del tratamiento
antiviral, se utiliza la antigenemia para CMV.
En el recién nacido la deteccion de IgM
tiene baja sensibilidad. El diagnostico de
infecciéon congénita por CMV debe realizar-
se dentro de las primeras 2 semanas de
vida. Las infecciones severas por CMV se
tratan con Ganciclovir. Actualmente, se en-
sayan diferentes vacunas anti CMV.

Virus de Epstein Barr

La mononucleosis infecciosa causada por
el virus Epstein-Barr (EBV) puede cursar con
exantema morbiliforme si se administra
ampicilina al paciente. Este virus esta am-
pliamente distribuido en la poblacion mun-
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dial y habitualmente se adquiere a temprana
edad en paises en desarrollo. Se transmite
por secreciones orofaringeas y se multipli-
ca inicialmente en el epitelio orofaringeo o
células linfoides (LB) de la superficie de las
tonsilas. Su periodo de incubacién es de 30
a 50 dias. La primoinfeccién origina la
Mononucleosis infecciosa y su reactivacion
desde los linfocitos B, puede estar asocia-
da con enfermedades linfoproliferativas. El
diagndstico de infeccion aguda por VEB se
realiza mediante estudio seroldgico de de-
terminacion de Ac especificos anti antigeno
de la capsula viral (VCA). La IgM VCA apa-
rece tempranamente y desaparece en algu-
nas semanas y la IgG VCA persiste de por
vida. No existe vacuna y en casos de en-
fermedad severa se utiliza Ganciclovir y/o
corticoides.

Sarampion

El Sarampién es una enfermedad de no-
tificacion obligatoria en nuestro pais y esta
en vias de erradicacion. Antes de la imple-
mentacion de la vacuna en nuestra pobla-
cion, se presentaba en nifios de 8 meses,
preescolares y escolares. El virus saram-
pion de la familia Paramixoviridae se conta-
gia por las secreciones respiratorias y se
encuentra en ellas hasta 4 dias después de
iniciado el exantema. Luego de un periodo
de incubaciéon de 11 dias se presenta fie-
bre, tos, coriza, conjuntivitis, mal estar ge-
neral y manchas de Koplik en la mucosa
bucal. Posteriormente, se manifiesta el exan-
tema morbiliforme que se inicia detras de
las orejas y en la frente y se extiende a la
cara, cuello, tronco y extremidades en 3
dias. El exantema confluye a medida que
los sintomas prodrémicos son mas seve-
ros. Luego de 5 a 6 dias el exantema des-
aparece, dejando una fina descamacion. Las
principales complicaciones que se pueden
presentar son: sobreinfecciones de] aparato
respiratorio, encefalitis y trombocitopenia. El
diagndstico clinico debe ser apoyado por la
deteccion de anticuerpos especificos en suero.
La vacuna viva atenuada se administra como
parte del PAI. No existe un antiviral efecti-
VO para este virus.

Rubéola

La rubéola se ha incorporado al grupo de
enfermedades de notificacion obligatoria, junto
a sarampion. El virus rubéola de la familia
Togaviridae se transmite por secreciones
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respiratorias y se elimina desde una sema-
na antes del rash hasta 2 semanas des-
pués de finalizado. Se presenta generalmente
en primavera, como un cuadro de fiebre baja,
cefalea, conjuntivitis, tos, odinofagia, linfade-
nopatia retroauricular y cervical marcada y
exantema roseoliforme. Tiene un periodo de
incubacion de 14 a 21 dias y luego de 3 a 4
dias de sintomas prodrémicos se presenta
un rash eritematomacular o papular, en la
cara, cuello, tronco y extremidades. Luego
de 2 a 3 dias desaparece dejando una fina
descamacioén. Las complicaciones son
infrecuentes. En adultos se puede presentar
artralgias, artritis, y puede originar el sin-
drome de rubéola congénita, en el 50% de
los fetos infectados. (catarata, sordera vy
malformacion cardiaca) El diagndstico clini-
co debe acompanarse de identificacion de
anticuerpos especificos. No tiene un antiviral
especifico. La vacuna viva atenuada se ad-
ministra como parte del PAI.

Virus Coxsackie

Si bien una variedad de virus que repli-
can en el tracto gastrointestinal causan ma-
nifestaciones mucocutaneas, los dos sin-
dromes mas caracteristicos son el mano-
pie-boca (MPB) y la herpangina, originados
principalmente por los virus Coxsackie A.
Los virus Coxsackie A y B, los virus polio,
los virus ECHO vy los enterovirus numera-
dos, pertenecen al género Enterovirus, de
la familia Picornaviridae y tienen muchos
serotipos distintos. Se presentan principal-
mente en el verano y otofio y se transmiten
entre las personas via fecal oral y en menor
proporcién por secreciones respiratorias. Se
encuentran diseminados en todo el mundo y
se presentan en brotes anuales, en los que
se presentan solo algunos serotipos.

El MPB afecta generalmente a preesco-
lares. Tiene un periodo de incubacion de 3
a 6 dias, en los cuales se presenta fiebre
baja, mal estar general, dolor abdominal o
sintomas respiratorios. Doce a 24 h des-
pués se presentan lesiones en paladar duro,
lengua y mucosa bucal, que comienzan como
maculas que rapidamente progresan a vesi-
culas que se ulceran, sensibles, de color
gris amarillento y con un halo eritematoso.
Las vesiculas cutaneas aparecen concomitan-
temente u horas después, principalmente en
manos y pies. El cuadro se resuelve en 5 a
10 dias. La herpangina afecta generalmente
a ninos de 1 a 7 anos. Tiene igual mecanismo
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de contagio y comienza en forma brusca con
fiebre, odinofagia, disfagia y mal estar gene-
ral. En el paladar posterior, uvula y tonsilas
se presentan pequefas vesiculas grisaseas
rodeadas de halo eritematoso, de 1 a 4 mm
que se ulceran rapidamente. Los sintomas
sistémicos se resuelven en 4 a 5 dias y las
llceras se reepitelizan en 1 semana. El diag-
nostico es clinico y en casos de compromiso
sistémico (Ej: meningitis) se puede utilizar PCR
para el LCR. El aislamiento viral también es
posible de realizar pero es engorroso y lento.

Los Enterovirus se pueden detectar en el
nasofarinx por 2 semanas y en las deposi-
ciones durante semanas o meses, luego de
la infeccion. Sélo existe vacuna para los vi-
rus polio y se estan desarrollando antivirales.

Parvovirus B19

El parvovirus B19 es un agente recono-
cido del Eritema infeccioso, enfermedad
exantematica de la edad escolar. Se clasifi-
can en una familia viral denominada Parvo-
viridae y pertenecen al género Erythrovirus,
como Uunico agente que infecta al hombre.
Se distribuyen en todo el mundo, alcanzan-
do una seroprevalencia del 90% en adultos.
La infeccion por parvovirus B19 afecta prin-
cipalmente a preescolares y escolares, en
forma de brotes intrafamiliares o en comuni-
dades cerradas como los colegios. Se pre-
senta generalmente en primavera y en in-
vierno. Infecta principalmente las células
precursoras eritroides en la médula ¢sea y
en el feto también se demuestra infeccion
hepatica, debido a la hematopoyesis extra-
medular. Otros tejidos y células donde se
ha identificado a este virus son miocardio,
células endoteliales, precursores de granu-
locitos, megacariocitos y macrofagos. Se
estima que la principal fuente de transmi-
sion de parvovirus B19 es la secrecion res-
piratoria, pero también se ha demostrado
su presencia en orina y sangre de pacientes
con crisis de anemia aplastica. Es un virus
que se transmite entre las personas y por
contacto directo con superficies contamina-
das con secreciones infectadas. La trans-
mision vertical aparentemente ocurre soélo
en el 30% de las infecciones maternas. El
periodo de incubacién se ha estimado en 1
a 2 semanas, pudiendo extenderse hasta
tres. El eritema infeccioso se manifiesta con
un rash eritematoso malar, que semeja ca-
chetadas y un rash reticulado o tipo encaje,
en el tronco y extremidades, que se prolon-
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ga por algunas semanas. El rash puede lue-
go reaparecer frente a ciertos estimulos como,
cambios de temperatura, exposicion solar o
stress emocional. Generalmente es afebril,
pero el paciente puede presentar sintoma-
tologia general 1 a 4 dias antes del rash.
Los pacientes con eritema infeccioso conta-
gian antes del periodo de estado de su en-
fermedad.

Parvovirus B19 puede causar un amplio
rango de enfermedades cutaneas. Se le ha
descrito provocando distintos tipos de
exantemas: morbiliformes, vesiculosos y pur-
puricos. ElI Sindrome Péapulo Purpurico en
Guante y Calcetin (PPGSS) es un cuadro
exantematico caracterizado por petequias y
edema doloroso localizado en manos y pies,
que se extiende levemente hacia proximal.
También se ha descrito acompafiado de fie-
bre, letargo y artralgias. Adicionalmente se
han reportado casos con vesiculas, bulas,
conjuntivitis, compromiso de las mejillas y
zona perioral. El exantema periflexural asi-
métrico comienza como una erupcion que
aparece al comienzo en las areas flexoras,
siendo el pliegue axilar la zona mas fre-
cuente. Puede acompafarse de linfoade-
nopatias axilares. Se extiende unilateralmente
de forma asimétrica, afectando a veces un
lado entero del cuerpo. Este exantema pue-
de generalizarse al resto del cuerpo. Se re-
suelve completamente en un periodo de 2 a
6 semanas. Frente a la infeccion por parvovirus
B19, el sistema inmune monta una respues-
ta que se evidencia por una elevacion de la
IgM entre los dias 10-12 post infeccion, per-
sistiendo por 2 a 6 meses y la IgG que
aparece 15-17 dias post infeccion y que dura
de por vida. El diagnéstico es clinico y en
casos severos se puede realizar serologia y
PCR de sangre y tejidos. La deteccion de
IgM es la técnica estandar para el diagnos-
tico de esta infeccion en inmunocompetentes,
mientras que en los inmunocomprometidos
las infecciones crénicas se pueden presen-
tar con o sin IgM y/o IgG. La deteccion de
IgM se alcanza hasta en un 90% de los
pacientes. La PCR tiene la ventaja de poder
detectar niveles bajos de DNA viral en dis-
tintos fluidos y tejidos, especialmente en el
suero del paciente que cursa con una viremia.
En estos casos el estado inmunoldgico no
influye y puede ser detectado desde la pri-
mera semana de infeccién. No existe una
vacuna ni un tratamiento antiviral especifi-
co contra la infeccién por parvovirus B19.
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El sindrome Gianotti-Crosti, también de-
nominado Acrodermatitis Papular de la In-
fancia es un exantema asociado a la infec-
cion por virus hepatitis B (HBV). Este virus
tiene la capacidad de persistir en forma cro-
nica en el 10% de los adultos infectados y
en el 90% de los recién nacidos infectados
via vertical. Se transmite por contacto sexual,
via parenteral, transplante de drganos vy
madre-hijo. El periodo de incubacion es de
45 a 160 dias, promedio 120 dias y puede
originar hepatitis aguda, cronica, cirrosis y
carcinoma hepatocelular primario. Las mani-
festaciones extra hepaticas de la infeccion
aguda de HBV serian el resultado del depo-
sito de complejos inmunes Ag-Ac. Este sin-
drome se caracteriza por un eritema
maculopapular de 3 a 5 mm de diametro, de
distribucion simétrica en cara, gluteos y ex-
tremidades, en asociacion con una hepatitis
anictérica y linfadenopatia generalizada. Su
duracion es de 15 a 25 dias. Se piensa que
las manifestaciones cutaneas serian media-
das por la formacion de inmunocomplejos.
También se ha asociado con infecciones por
virus hepatitis A, EBV, CMV, Coxsackie A16
y otros. El diagndstico especifico de la in-
feccion por HBV se realiza mediante sero-
logia, detectando IgM HBVC durante los pri-
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meros 4 a 6 meses, IgG HBVC que persiste
de por vida y la mejoria se determina al iden-
tificar la IgG HBVS. En el tratamiento de la
infeccion crénica en nifos se puede utilizar
interferdn alfa. Existen vacunas recombinantes
muy seguras y eficaces que se utilizan en la
prevencion de la infeccion crénica congénita.
La inmunoglobulina hiperinmune (HBIG) se
administra en los contactos expuestos a la
infeccion por HBV. En las manifestaciones
extrahepaticas graves se utilizan cortico-
esteroides.
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