Capitulo

Enfermedades exantematicas
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El término exantema se refiere a una: erupcion cutanea sibita,
aguda de extension y distribucion variables, de origen viral o bac-
teriano. Proviene del griego exanthema'y significa florecer, palabra
que implica una serie 0 una cadena de eventos, aparentemente
programados, precisamente como sucede en estas enfermedades.
Tal secuencia de cambios impresion¢ a los antiguos clinicos.

Otras de sus caracteristicas son: habitualmente autolimitada, formada
por lesiones de caracteristicas morfoldgicas diversas; pueden ser
causadas también por un proceso inmunoldgico o farmacoldgico.

CONTENIDO

Son seis los exantemas de la nifiez denominados “clasicos”:

e Sarampion, causado por un paramixovirus y actualmente
poco comUn gracias a la vacunacion especifica.

e FEscarlatina o fiebre escarlatina, causada por el estreptoco-
co beta-hemolitico del grupo A (Streptococcus pyogenes).

e Rubedla, causado por un togavirus, raro en nuestros dias
gracias a la vacunacion.

< SARAMPION

» Conceptos clave

¢ Sinonimia:
Primera enfermedad.

¢ Etiologia
Mixovirus y virus RNA. Afecta a los humanos y no tiene re-
Servorios.

¢ Epidemiologia:
Se presenta mas frecuentemente en los nifios de tres a cinco
afios. El padecimiento es méas grave en los lactantes y en los
preescolares. Se presenta en invierno y en primavera.

¢ Periodo de incubacion:
De nueve a 11 dias.

e Enfermedad de Filatow-Dukes o de Dukes o “cuarta enfer-
medad”, es producida por Coxsackievirus y/o Echovirus.

e Fritema infeccioso o precisamente “quinta enfermedad”
o enfermedad “de las mejillas cacheteadas” es producida
por el Parvovirus B19, frecuentemente pasa subdiagnosti-
cada ya que sus manifestaciones clinicas son tenues.

e Exantema subito o roséola infantum o “sexta enferme-
dad”, aparentemente es cuasada por un herpesvirus, ya
sea el tipo 6 (HHV 6-B) o por el HHV 7.

Asi mismo, se han considerado como Enfermedades Exantematicas
No-Tradicionales a otras cuyo nlimero varia de acuerdo con la fuen-
te que se consulte, pero la generalidad de los autores incluye a las
siguientes entidades:

e Exantema perilflexural asimétrico o Exantema unilateral
lateratordcico.

e Sindrome papulo-purprico en guantes y calcetines.
e Enfermedad mano-pie-boca.

e Mononucleosis infecciosa.

e Pitiriasis rosada.

e Sindrome de Gianotti-Crosti.

e Periodo prodrémico:
Dura de tres a cuatro dias. De manera caracteristica se pre-
senta fiebre alta, tos, conjuntivitis, coriza y mal estado gene-
ral, asi como el signo de Koplik en 50 a 80% de los pacientes
(enantema con puntos blanquecinos en la mucosa oral, los
carrillos y el paladar) pocos dias antes del exantema.

¢ Transmision:
Por via aérea, a través de la saliva y por via transplacentaria.

¢ |nmunidad:
Permanente.

e Cuadro clinico:
Variedades clinicas: Sarampion tipico, modificado y atipico.
Exantema maculopapular, coalescente, que desaparece a
la presion y no presenta prurito. Se inicia en la zona retroau-
ricular y se extiende a la frente, la cara y las extremidades;
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finalmente afecta al tronco. Dura de cinco a siete dias, sin
prurito y con ERG anormal hasta en 50% de los casos. El
exantema se acompafia de rinorrea, coriza y conjuntivitis.

¢ Complicaciones:
Las mas frecuentes son bronconeumonia (20% de los enfer-
mos) y otitis. La mas grave es la meningoencefalitis.

* Diagnoéstico y tratamiento:

El diagnostico se hace mediante el cuadro clinico. general-
mente el curso es benigno. En pocos casos es necesario
para formular el diagndstico recurrir a la fijacion de com-
plemento y al inhibidor de hemaglutinacién. La vacuna se
aplica a los nueve meses de edad y el refuerzo a los cuatro
y los seis afios. No necesita tratamiento, pero si reposo re-
lativo.

El sarampién es una enfermedad viral que se caracteriza por
ser muy contagiosa y es causada por un virus RNA del grupo
paramixovirus, del que el hombre es un huésped natural y
su tnico reservorio. El sarampién practicamente ha logrado
erradicarse en nuestro pais gracias a la vacunacién masiva.

Antes de que se difundiera la vacunacién el sarampién se
presentaba entre los cinco y los nueve afios de edad, con pico
entre los dos y los cinco afios. Después de la vacunacién ma-
siva se observé en los nifios mayores de 10 afios. Es mds co-
mun en primavera y en invierno, afecta a ambos sexos y es
cosmopolita; asimismo, suele diseminarse rdpidamente en
poblaciones sin anticuerpos. Se transmite por via respirato-
ria, ya sea por contacto o por inhalacién de gotas de flujo. Su
periodo de incubacién es de 10 a 14 dfas y su capacidad de
contagio se extiende desde dos dias antes hasta cuatro dias
después de haberse presentado el exantema.

El sarampién es mas comdn en primavera e in-
vierno; afecta a ambos sexos y es cosmopolita.
Suele diseminarse rapidamente en las pobla-
ciones sin anticuerpos. Se transmite por via
respiratoria, ya sea por contacto o por inhala-
cion de gotas de flujo.

El sarampi6n se inicia con la replicacién viral en las células
epiteliales del tracto respiratorio; posteriormente se disemina
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Figura 16-1. Aspecto clinico de un nifio con sarampién en su distri-
bucién céfalo-caudal; sin ataque exagerado al estado general.

el 3

Figura 16-2. Acercamiento que permite observar la erupcién de finas
pépulas con fondo eritematoso.
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al tejido linfoide y a la sangre, produciendo una viremia. Mds
adelante el virus suele diseminarse a otros érganos, como los
pulmones, el higado y el tracto gastrointestinal.

Existe un periodo prodrémico, que dura de dos a cuatro dias,
con coriza, conjuntivitis, tos seca, disfagia, adenopatias y fiebre
de hasta 40° C. En un lapso de tres a cuatro dias se presentan ma-
culopapulas de color blanco grisdceo en la mucosa bucal, cerca
de los segundos molares, denominadas marnchas de Koplik.

El exantema del sarampién suele iniciarse de uno a
siete dias después de los prédromos con lesiones macu-
lopapulares eritematosas, los cuales se presentan inicial-
mente en las zonas retroauriculares y en el cuello, con ex-
tensién cefalocaudal hacia el tronco y las extremidades. El
exantema se generaliza a los tres dias (figuras 16-1 a 16-3).

El exantema suele iniciarse de uno a siete dias
después de los prodromos con lesiones macu-
lopapulares eritematosas. Estas se presentan
inicialmente en las zonas retroauriculares y en
el cuello, con extension cefalocaudal hacia el
tronco y las extremidades. El exantema se ge-
neraliza a los tres dias.

En 75% de los casos se encuentran adenopatias parahilia-
res en las radiografias de térax; también puede haber espleno-
megalia, poliadenopatias y linfopenia absoluta temporal. Los
pacientes mejoran en dos o tres dias con descamacién fina y
dejando una discreta hiperpigmentacién cobriza residual.

Las complicaciones mds frecuentes son bronconeumonia
y otitis media. La laringitis estenosante es comtin en los nifios
pequefios. Otras complicaciones son neumonia de células gi-
gantes (en los pacientes inmunosuprimidos). Las complicacio-
nes neurolégicas graves son la encefalomielitis post infecciosa,
la panencefalitis esclerosante subaguda, de rara presentacién
afortunadamente, y se manifiesta varios afios después del cua-
dro caracteristico del sarampién con la presencia de convul-
siones, cambios en la personalidad, coma y muerte.

El denominado “sarampién negro” es excepcional. Ti-
picamente se presenta en él un sindrome febril persistente
de inicio brusco, con multiples lesiones hemorrdgicas con-
fluentes y con un cuadro clinico semejante a una coagulacién
intravascular diseminada.

El diagnéstico es clinico. Los exdmenes de laboratotio mues-
tran leucopenia leve. El cultivo viral es dificil, y en caso de-
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Figura 16-3. Acercamiento que muestra la conjuntivitis y la remisién
del exantema en la cara.

duda los anticuerpos especificos (neutralizantes, inhibicién
de la hemaglutinacién o fijadores del complemento) suelen
detectarse entre el primero y el segundo dia del exantema.

El diagndstico es clinico. Los examenes de la-
boratorio muestran leucopenia leve. El cultivo
viral es dificil, y en caso de duda los anticuer-
pos especificos (neutralizantes, inhibicién de la
hemaglutinacion o fijadores del complemento)
suelen detectarse entre el primero y el segun-
do dia del exantema.

El tratamiento es sintomatico. El cuadro se resuelve esponta-
neamente a los 14 dias.

La profilaxis se lleva a cabo mediante la vacunacién a base de
virus vivos atenuados. La vacuna debe administrarse a los 12
y los 15 meses de edad, con revacunacién a los cuatro y a los
seis afios. La aplicacién de inmunoglobulina se reserva para los
lactantes y los pacientes inmunosuprimidos que muestran pro-
pensién a adquirir sarampién, y se administra seis dias después
de la exposicién.
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S RUBEOLA

» Conceptos clave

¢ Sinonimia:
Tercera enfermedad.

* Epidemiologia:
Afecta a los escolares con mayor frecuencia. Noventa y
cinco por ciento de los adultos son seropositivos.

¢ Etiologia:
Togavirus, virus RNA.

e Periodo de incubacion:
Entre 14y 21 dias.

¢ Periodo prodromico:
No lo tiene o éste es muy leve, con presencia de mal es-
tado general, tos, fiebre, cefalea y dolor ocular. Puede
observarse el signo de Forschheimer (enantema en el
paladar blando).

¢ Transmision:
Es directa a través de la saliva. También puede ser trans-
placentaria. El contagio es posible siete dias antes y cin-
co dias después de haberse presentado el exantema.

¢ Inmunidad:
Permanente.

e Cuadro clinico:
Linfadenopatia, que es mas frecuente en el nivel cervi-
cal, el postauricular y el suboccipital; fiebre durante tres
o cuatro dias y exantema maculopapular no coalescente.
El exantema se inicia en la cara y se disemina por todo el
cuerpo en un dia. Puede acompaniarse de tos, conjuntivi-
tis y rinorrea, y su duracién es de uno a tres dias.

e Complicaciones:
Rubeola congénita si el virus se adquiere en el primer tri-
mestre del embarazo. Otras complicaciones son artritis,
encefalitis y parpura.

* Diagnostico:
Por lo general el diagnostico es por clinica. Se pueden
realizar pruebas de neutralizacion y de inhibicién de la
hemoaglutinacion.

La rubeola es una enfermedad infecciosa viral, comun en los
nifios, causada por un togavirus (RNA) del género Robivirus,
cuyo unico reservorio es el hombre.
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La rubeola es una enfermedad de distribucion
universal que se presenta predominantemente
en la primavera. Su incidencia en los nifios de
12 a 15 meses de edad ha disminuido con la
vacunacion. Se presenta por igual en ambos
sexo0s. Se transmite por via respiratoria me-
diante las gotitas de saliva aerotransportadas.

La rubeola es una enfermedad de distribucién universal que
se presenta predominantemente en la primavera. Su inciden-
cia, ha disminuido con la vacunacién. Se presenta por igual
en ambos sexos. Se transmite por via respiratoria mediante
las gotitas de saliva aerotransportadas.

Su periodo de incubacién es de 14 a 21 dias. Es contagiosa
desde los cinco o los siete difas previos a la aparicién del
exantema, y durante los tres o los cinco dias posteriores al
mismo. Si hay contacto directo con un paciente infectado, el
contagio puede tener lugar hasta en 100% de los casos.

Su periodo de incubacion es de 14 a 21 dias. Es
contagiosa desde los cinco o los siete dias pre-
vios a la aparicion del exantema, y durante los
tres o cinco dias posteriores al mismo. Es de
alto riesgo teratogénico si se presenta durante
el primer trimestre del embarazo.

Los prédromos son més frecuentes en los jévenes y en los
adolescentes, quienes presentan tos, malestar general, faringi-
tis, dolor ocular, fiebre, cefalea y nduseas durante uno a cinco
dias. En los nifios mds pequefios el periodo prodrémico suele
ser subclinico.

El exantema puede ser el primer sintoma, y consiste en
una erupcién maculopapular, eritematosa, con lesiones
que miden de 1 a 4 mm. Suele iniciarse en la cara, en la
piel cabelluda y en la regién cervical para posteriormente
generalizarse. A medida que progresa tiende a desapare-
cer en las zonas previamente afectadas, y cede totalmente
al tercer dia con una descamacioén fina en su fase de invo-
lucién. En 20% de los casos coexiste con el enantema, el
cual ocasiona lesiones en las mucosas del paladar blando
(signo de Forschheimer). Esas lesiones son petequiales o
pueden presentarse como manchas puntiformes de color
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Figura 16-4. Aspecto clinico de la erupcién en la cara.

El exantema suele iniciarse en la cara, en la piel
cabelluda y en la region cervical para posterior-
mente generalizarse. A medida que progresa
tiende a desaparecer en las zonas previamente
afectadas, y cede totalmente al tercer dia con
una descamacion fina en su fase de involucion.

rojizo. Se detectan asimismo adenopatias retroauricula-
res, suboccipitales y cervicales anteriores que preceden o
acompafian al exantema. Esas adenopatias suelen ser de

En 20% de los casos el exantema coexiste
con lesiones en las mucosas del paladar blan-
do (signo de Forschheimer). Esas lesiones son
petequiales o se presentan como manchas
puntiformes de color rojizo. Se detectan ade-
nopatias retroauriculares, suboccipitales y cer-
vicales anteriores que preceden o acompafan
al exantema. Esas adenopatias suelen ser de
gran tamano, son poco dolorosas y persisten
durante semanas.
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gran tamafio, son poco dolorosas y persisten durante se-
manas (figuras 16-4 a 16-6).

La rubeola congénita constituye la principal causa de
morbilidad de esta enfermedad. Se presenta cuando una ma-
dre no inmune le transmite la rubeola al feto.

Durante el primer trimestre de gestacién la transmisién
de la enfermedad acontece en 80% de los casos; en 54% du-
rante las semanas 13-14, y en 25% durante las semanas 15-24.

Entre 20 y 55% de los fetos se presenta alguna malfor-
macién importante. La triada cldsica de la rubeola congénita
consiste en sordera, cataratas y enfermedad cardiaca. Otras
complicaciones descritas son bajo peso, microcefalia, retraso
mental, microoftalmia, anomalias éseas, meningoencefalitis
y eritropoyesis dérmica.

Entre 20 y 55% de los fetos se presenta alguna
malformacion importante. La triada clasica de
la rubeola congénita consiste en sordera, ca-
taratas y enfermedad cardiaca. Otras compli-
caciones descritas son bajo peso, microcefalia,
retraso mental, microftalmia, anomalias 6seas.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la rubeola es clinico. En el laboratorio es
mediante cultivo viral, que se realiza a partir de muestras
de la nasofaringe y de la sangre; sin embargo, la prueba
diagndstica mas utilizada consiste en la determinacién de
anticuerpos especificos mediante test de los inhibidores de
la hemoaglutinacién y de los anticuerpos neutralizantes.

TRATAMIENTO Y PREVENCION

El tratamiento es sintomaético; el pronéstico es excelente y la
enfermedad da lugar a inmunidad permanente. La preven-
cién se realiza con la vacunacién de virus vivos atenuados a
los 15 meses de edad. La prevenciéon de la rubeola congénita
consiste en impedir que la madre contraiga la enfermedad du-
rante el embarazo.

< ERITEMA INFECCIOSO, O “QUINTA
ENFERMEDAD”, O INFECCION CAUSADA
POR PARVOVIRUS B19

» Conceptos clave

¢ Sinonimia:
Quinta enfermedad.
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e Epidemiologia:
Es la menos frecuente de todas las enfermedades exantemati-
cas. No es muy contagiosa. Afecta a nifios de cinco a 15 afios.

* Etiologia:
Parvovirus B-19.

¢ Periodo de incubacion:
De seis a 14 dias.

e Periodo prodromico:
No tiene.

¢ Transmision:
Directa, de persona a persona a través de la saliva. Tam-
bién puede ser transplacentaria. Hay mayores posibilida-
des de contagio en los primeros dias del exantema.

¢ Inmunidad:
Permanente

e Cuadro clinico:

Exantema maculopapular, confluente. Afecta ala cara en
la nariz y las mejillas, produciendo el “signo de la bofeta-
da” pero respetando la zona perioral. También se obser-
van lesiones en la mucosa oral (carrillos). Las lesiones
cutaneas son papulas muy eritematosas de aspecto reti-
culado que oferecen un aspecto de “encaje”. El primer
sitio afectado es la cara, y en uno o dos dias se disemina
a las extremidades y finalmente al tronco. Se acompafia
de fiebre, anorexia y nauseas.

e Complicaciones:
Son raras: artritis transitoria benigna y anemia hemoli-
tica. El eritema infeccioso en el embarazo puede cau-
sar la muerte del recién nacido o hidrops fetalis, asi
como anemia aplasica.

* Diagnéstico:
El diagnéstico es por la clinica. El exantema en encaje es
caracteristico del eritema infeccioso.

Es una enfermedad infecciosa causada por el parvovirus
B19 (PVH B-19) que es un virus DNA perteneciente a la
familia Parvoviridae.

Es una enfermedad de distribucién mundial. Suele observar-
se en los meses de verano y primavera. Afecta a ambos sexos
y se presenta en todas las edades, pero es mds frecuente entre
los cinco y 14 los afios de edad.
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El periodo de incubacién es de cuatro a 14 dias. La enfer-
medad se transmite por la via respiratoria a través de go-
titas de saliva suspendidas en el aire. En 20 a 60% de los
casos existen sintomas prodrémicos dos dias antes de que
se presente la erupcion; esos sintomas son fiebre, cefalea,
prurito y coriza. Se inicia con lesiones en las mejillas en
la forma de un eritema intenso, rojo brillante, que respeta
la zona nasal y la bucal, ofreciendo el aspecto de “mejillas
abofeteadas”, el cual es el signo clinico propio del eritema
infeccioso. Este persiste durante tres a cinco dfas y se ex-
tiende al tronco y las extremidades en sus caras extensoras,
presentando manchas eritematosas de aspecto reticulado,
o en “encaje”, que suelen involucionar en forma espontd-
nea en una a dos semanas (figuras 16-5 a 16-7).

Se inicia con lesiones en las mejillas en la forma
de un eritema intenso, rojo brillante, que respe-
ta la zona nasal y la bucal, ofreciendo el aspecto
de “mejillas abofeteadas”, que es el signo clinico
propio del eritema infeccioso. Se extiende al tron-
co y las extremidades en sus caras extensoras,
presentando manchas eritematosas de aspecto
reticulado, 0 en “encaje”, que suelen involucionar
en forma espontanea en una o dos semanas.

Pueden presentarse recurrencias debido a una exposi-
cién solar intensa, a estrés, o al ejercicio fisico.

En los adultos, hasta 80% de los casos pueden asociarse
con poliartralgias simétricas en las manos, las mufiecas, las ro-
dillas y la cadera. Duran cinco dias y en ellas se advierte un
intenso dolor, rigidez y edema.

La infeccién fetal causada por parvovirus B-19 puede oca-
sionar aborto espontdneo (antes de la vigésima semana de gesta-
cién), hidropesia fetal (durante la segunda mitad del embarazo),
anemia congénita y muerte fetal tardfa. También se incluyen en
las complicaciones crisis apldsicas transitorias o pancitopenias.

El periodo de incubacion es de cuatro a 14 dias.
La enfermedad se transmite por la via respira-
toria a través de gotitas de saliva suspendidas
en el aire. En 20 a 60% de los casos existen
sintomas prodrémicos dos dias antes de que
se presente la erupcion. Dichos sintomas son
fiebre, cefalea, prurito y coriza.
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Figura 16-7. El eritema infeccioso desarrolla una erupcién reticulada,

o “en encaje”. Aqui dos pacientes lo exhiben en las manos y en los
antebrazos.

Se basa en la clinica, y si existe duda puede determinarse la
infeccién por medio de una serologia con anticuerpos especi-
ficos anti-PVH-B19.

El eritema infeccioso es un proceso autolimitado y be-
Figura 16-5. Aspecto clinico del eritema infeccioso. nigno que no requiere tratamiento.

S EXANTEMA SUBITO

» Conceptos clave

¢ Sinonimia:
Roseola infantil, sexta enfermedad.

* Etiologia:
Herpes virus tipo 6.

e Epidemiologia:
Es la enfermedad exantematica viral mas frecuente en
los nifios menores de tres afos, principalmente en los
lactantes menores.

¢ Periodo de incubacion:
De nueve a 15 dias.

* Periodo prodrémico:

Se presenta tres o cuatro dias antes del exantema con
Figura 16-6. Aspecto clinico caracteristico del eritema infeccioso en fiebre muy alta (39-40°C), irritabilidad, rinorrea, conges-
las extremidades superiores. tion faringea y linfadenopatia.
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¢ Transmision:
Directa por la saliva y por otras vias alin desconocidas.

¢ Inmunidad:
Permanente.

¢ Cuadro clinico:
Su inicio es rapido y posterior al cuadro febril severo. Pre-
senta exantema maculopapular que se manifiesta al des-
aparecer la fiebre, papulas que miden de 1 a3 mm, no con-
fluentes, y que afectan primero el tronco y posteriormente
el cuello, las extremidades y, por (ltimo, la cara. Sélo dura
de 24 a 48 horas. Se acompaiia de adenomegalias.

¢ Complicaciones:
Convulsiones causadas por la fiebre, encefalitis, otitis
media y hepatitis neonatal. Enfermedad parecida a la
mononucleosis.

¢ Diagnostico y tratamiento, otros:
El diagndstico es por clinica.

El exantema siibito, también denominado roseola infantil o sexta
enfermedad, es un padecimiento infeccioso frecuente causado por
el herpes virus tipo 6 (HV-6B), ya que hay dos subtipos: Ay B.

El diagndstico se establece mediante la sinto- B

matologia clinica y evolutiva. Puede confirmar-
se por determinacion la de anticuerpos especi-
ficos circulantes anti-HV-6.

Se observa con mayor frecuencia en los meses de primavera y
otofio. Suele acontecer en el nivel mundial en nifios de seis me-
ses a tres afios de edad. Es el exantema viral més frecuente en los
lactantes y es poco frecuente en los nifios mas pequefios debido
al transporte transplacentario de anticuerpos especificos mater-
nos. Afecta por igual a ambos sexos y se transmite por medio de
la saliva. Su periodo de incubacién es de siete a 15 dias.

El exantema stibito no presenta sintomatologia prodrémi-
ca y suele iniciarse de forma brusca, con fiebre muy in-
tensa de 38 a 40° C puede asociarse con lesiones en las
mucosas (orales y conjuntivales); a menudo se palpan
adenopatias. La fiebre suele ceder a los tres dias, y en ese
momento aparece un exantema morbiliforme que mide de
3 a 5 mm de didmetro. El exantema suele iniciarse en el
tronco, el cuello, la regién retroauricular y la espalda, con
poca afeccién facial y de las extremidades. La duracién del
exantema es de dos horas a dos dias. No es descamativo -
en su resolucién ni deja pigmentacién. El dato clinico ca- Figura 16-9. Exantema en el tronco y los muslos.
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racteristico de este exantema viral es la fiebre alta, que al 3 VARICELA
desaparecer cede su lugar a las lesiones cutdneas.

» Conceptos clave

El exantema subito afecta por igual a ambos « Etiologia:
sexos y se transmite por medio de la saliva. Virus varicela zoster DNA.
Su periodo de incubacion es de siete a 15 dias. .

Epidemiologia:
Se presenta en nifios menores de 10 afios, principalmen-
te en primavera e invierno.

Varicela congénita: es una forma grave de la enfermedad, con

Existen pocas complicaciones, entre las que figuran irritabili- miltiples anomalias y efectos congénitos como consecuencia
dad, convulsiones, aumento de la presién intracraneal, neu- de la enfermedad en la madre durante los primeros seis meses
monitis, hepatitis y encefalitis. del embarazo.

Varicela neonatal: es la consecuencia en el recién nacido de

No presenta sintomatologia prodromica y sue- la enfermedad en la madre pocos dias antes o pocos dias des-
le iniciarse de forma brusca, con fiebre muy in- pués del término del embarazo.

tensa de 38 a 40° C. Puede asociarse a lesiones o Periodo ds incubacion:

en las mucosas (orales y conjuntivales). A me- De 14 a 21 dias (pero puede ser de 10a 21 dias).

nudo se palpan adenopatias. « Periodo de contagio:

24 hrs antes a siete dias después de la erupcion.

e Transmision:
Ocurre por via aérea (saliva) y también puede ser transpla-

Se establece con la sintomatologfa clinica y evolutiva. Puede centaria. Para los infectélogos, la fase clinica de costra ya
confirmarse mediante la determinacién de anticuerpos espe- no es contagiosa, pero otros autores recomiendan aislar
cificos circulantes anti-HV-6. al paciente hasta que se desprendan todas las lesiones.

Existen pocas complicaciones, entre las que * Inmunidad:

. o . Permanente.

figuran irritabilidad, convulsiones, aumento de

la presion intracraneal, neumonitis, hepatitis y * Cuadro clinico: . .

faliti Exantema maculopapular y vesicular con diferentes es-
enceralitis. tadios de evolucion. Su distribucion es centripeta: se ini-

cia en el tronco y luego se disemina por los brazosy los
muslos. Caracteristicamente afecta a la piel cabelluday a
los genitales. Se observan varios brotes en el periodo de

No hay un tratamiento especifico. La mayor parte de los ca- 10 a 12 dias que dura la enfermedad. Se presenta prurito
sos tiene evolucién benigna, pero se recomienda tener un acompafiado de fiebre, hiporexia, cefalea y adenomega-
buen control de la fiebre para evitar las convulsiones. lias. Deja cicatrices residuales usualmente. deprimidas.

e Complicaciones:

Se observa con mayor frecuencia en primavera Piodermias, neumonia, encefalitis, parpura fulminante
7. Suel Inivel dial y varicela hemorrégica. Las complicaciones graves se

y en otono. suele acontecer en el nivel mundia asocian con inmunodepresion. Se evitara la exposicion

en los nifios de seis mese a tres anos de edad. solar cuando existan lesiones activas, ya que puede exa-

. p cerbarse el cuadro.

Es el exantema viral més frecuentes en los lac-

tantes y es poco frecuente en los nifios mas * Diagnéstico:

pequefios debido al transporte transplacenta- S LO6 BITEIIE Cl10s, (I ST, 0 LG, C0:

] ] ) logia de una vesicula; pruebas inmunolégicas o aisla-

rio de anticuerpos especn‘lcos maternos. miento del virus.
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La varicela es la enfermedad exantematica viral mas frecuen-
te y es causada por el herpes virus 3, o varicela zoster. La
clasificacién actual de la familia de los herpes virus considera
tres subfamilias y ocho grupos:

La primera familia es la de los alfavirus, que tienen la
capacidad de mantenerse en latencia en las neuronas y de
reactivarse en las raices de los ganglios dorsales.Ellos son
los siguientes:

HHV -1 Herpes simple tipo 1, que causa el herpes
simple oral y genital, el herpes neonatal, la
gingivoestomatitis herpética, la queratocon-
juntivitis y la encefalitis.

HHV -2  Herpes simple tipo 2, que causa el herpes
simple oral, el genital y la meningitis.

HHV -3  Varicela zoster, que causa la varicela, el her-
pes zoster y el sindrome de Ramsay-Hunt.

El virus varicela zoster (VVZ) es un virus DNA pequefio,
de 150-200 nm, que forma parte de la subfamilia . Su genoma
es lineal y su nucleocdpside estd rodeada de un segmento que
contiene diversas protefnas virales. Este segmento esta cubierto
por una envoltura lipidica y glucoproteica compuesta por las
membranas celulares del huésped y que por lo menos consta de
seis glucoproteinas: GpB, GpC, GpE, GpH, Gpl'y GpL.

La varicela es la enfermedad exantemética viral
mas frecuente y es causada por el herpes virus 3
0 varicela-zoster. La clasificacion actual de la fa-
milia de los herpes virus considera tres subfami-
lias y ocho grupos. La primera subfamilia es la de
los alfavirus, que tienen la capacidad de mante-
nerse en latencia en las neuronasy de reactivarse
en las raices de los ganglios dorsales.

La varicela es una de las enfermedades virales mds frecuen-
tes. Tiene una distribucién mundial, sin predileccién alguna
por un sexo o una raza. El humano es el anico reservorio co-
nocido. Los picos de ocurrencia tienen lugar en invierno y en
primavera. Es una de las enfermedades exantemadticas mas
comunes de la infancia, pues 90% de los casos se presentan
en menores de 10 afios, 29% en menores de cuatro afios, y
61% en menores que tienen entre cinco y nueve afios de edad.
Los casos que ocurren en los menores de un afo y en los ni-
fios mayores de 14 afios son mds raros y mds graves.
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La varicela es una de las enfermedades virales
mas frecuentes. Tiene una distribucién mundial,
sin predileccion por un sexo o una raza. El huma-
no es el dnico reservorio conocido. Los picos de
ocurrencia tienen lugar en invierno y en prima-
vera. Es una de las enfermedades exantemati-
cas mas comunes de la infancia: 90% de los ca-
sos se presentan en menores de 10 afios, 29%
en menores de cuatro afnos, y 61% en nifios que
tienen entre cinco y nueve anos de edad. Los ca-
S0S que ocurren en nifios menores de un afo y
mayores de 14 afios son mas raros y graves.

El periodo de incubacién dura de 14 a 21 dias. Puede
existir un periodo prodrémico corto (de uno a tres dias) mani-
festado por mal estado general, cefalea, mialgias, tos y fiebre.
En los nifios inmunocompetentes generalmente no existen
sintomas previos.

La varicela es una enfermedad altamente transmisible.
Los lugares donde se observan brotes son las guarderias, los
internados y los jardines de nifios. Se contagia de persona a
persona a través de las gotitas saliva, siendo éste el mecanis-
mo mds frecuente de transmisién. Se conocen casos de conta-
gio debido al contacto directo con las lesiones infectantes en
su fase vesicular o pustulosa.

La transmisién intrauterina es por via transplacentaria
cuando la madre padece de varicela o de herpes zoster (HZ)
durante el embarazo.

La primoinfeccién por el VVZ causa la varicelay el HZ a
modo de infeccién reactivada. El periodo de contagio abarca
desde uno a dos dias previos al exantema hasta cuatro o cin-
co dias después de la apariciéon del mismo. La fase clinica de
costra ya no es infectante (Cuadro 16-1).

La primoinfeccion por el VVZ causa la varicela
y el HZ a modo de infeccion reactivada. El pe-
riodo de contagio abarca desde uno a dos dias
previos al exantema hasta cuatro o cinco dias
después de la aparicion del mismo. La fase cli-
nica de costra ya no es infectante.
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En los nifios inmunocompetentes el VVZ causa una infec-
cién autolimitada de tres a cinco dias, con desprendimiento
de las costras dos semanas después. Las manifestaciones
clinicas son muy caracteristicas: se presentan papulas eri-
tematosas que se transforman en vesiculas y pustulas um-
bilicadas. Estas, al secarse, forman las costras que al des-
prenderse dan lugar a cicatrices deprimidas. La varicela ti-
picamente presenta diferentes brotes de la enfermedad, en
los cuales pueden observarse simultdneamente las lesiones
clinicas ya descritas (en diferentes estadios de evolucién),
siendo éste un dato clinico de gran ayuda para formular el
diagnéstico clinico (figuras 16-10 a 16-13).

En el Reino Unido, por ejemplo, se estima una incidencia
de varicela en el embarazo de tres por cada 1 000 mujeres.
En Estados Unidos se reportan 9 000 casos por afio: de uno
a cinco por cada 10 000 mujeres embarazadas (de los tres
millones de casos totales de varicela al afio). La mortalidad
en las mujeres embarazadas es en general mayor que la de
los adultos con varicela.

La transmisién perinatal puede ocurrir por via verti-
cal u horizontal. La vacunacién contra la varicela antes del
embarazo en las mujeres susceptibles serfa la mejor forma
de evitar su transmision fetal o neonatal. En las mujeres
embarazadas que sufren de varicela las complicaciones
mads importantes son la neumonitis viral en la madre (10%

Capitulo 16 | Enfermedades exantematicas

de riesgo en el embarazo) y la varicela congénita o neona-
tal en el producto. Un tercio de las mujeres que sufren de
neumonitis severa pueden morir.

El riesgo de afeccion fetal es de 0.4% entre las sema-
nas 0-12 de la gestacién, y de 2% entre las semanas 13-20.
La varicela materna al término del embarazo representa
para el neonato un gran riesgo de padecer varicela de alta
morbilidad.

La infeccién materna en el primero y el segundo tri-
mestre del embarazo puede causar fetopatia, que se co-

La transmision perinatal puede ocurrir por via
vertical u horizontal. La vacunacion contra la
varicela antes del embarazo en las mujeres
susceptibles seria la mejor forma de evitar su
transmision fetal o neonatal. En las mujeres
embarazadas que sufren de varicela las com-
plicaciones mas importantes son la neumonitis
viral en la madre (10% de riesgo en el emba-
razo) y la varicela congénita o neonatal en el
producto. Un tercio de las mujeres que sufren
de neumonitis severa pueden morir.

Cuadro 16-1.

Patogenia de la varicela

Tracto respiratorio

\

Se inicia la replicacion viral

DISEMINACION /

HEMATOGENA

TN g re

~~

CURACION

, VIREMIA
LINFATICA PRIMARIA
. | VIREMIA SECUNDARIA

v

Piel, mucosas y diseminacion y otros organos

v Neumonia, artritis,
Complicaciones nefritis, orquitis,
encefalitis.
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noce como sindrome de varicela fetal o sindrome de varicela
congénita. Este sindrome abarca un espectro de anomalias
congénitas que pueden encontrarse en el neonato que es
el producto de una mujer que adquirié la varicela durante
las primeras semanas del embarazo. Esas anomalias son:
bajo peso y defectos urinarios, gastrointestinales, oculares,
neurolégicos y musculoesqueléticos. Las alteraciones mds
frecuentes se enumeran en el siguiente cuadro:

Manifestaciones cutdneas de la varicela congénita:

- Cicatrices en zig-zag
- Hipopigmentacion

- Microftalmia

- Cataratas

- Coreorretinitis

- Atrofia 6ptica

¢ Dario ocular:

* Dafio de columna: - Hipoplasia de las extremidades

- Déficit motor y sensitivo

- Ausencia de reflejos
tendinosos profundos

- Anisocoria /Sindrome de
Horner (ptosis y miosis)

- Disfuncién de esfinteres
(anal y vesical)

- Encefalitis

- Microcefalia

- Hidrocefalia

- Aplasia cerebral

¢ Dafio cerebral:

Afortunadamente la varicela congénita es rara, ya que ocu-
rre s6lo en 0.7 a 2% de las mujeres que cursan con varicela du-
rante el embarazo, toda vez que 90% de los adultos tienen anti-
cuerpos positivos contra el VVZ. El herpes zoster en el embarazo
produce una viremia menor y los casos de afeccién fetal son muy
raros. Se podra emplear la inmunoglobulina contra el virus vari-
cela-zoster, pero el beneficio no es muy amplio para el producto
y para la madre es relativo. La embarazada debe tratarse con aci-
clovir (vide infra).

Es muy importante precisar que, ademads del sindrome de la
varicela congénita, puede presentarse la infeccién causada
por varicela en el recién nacido. Esto ocurre cuando una mu-
jer desarrolla la enfermedad durante las tltimas dos o tres
semanas del embarazo o en los primeros dias del puerperio.

En estas circunstancias el tiempo resulta decisivo: si en la
madre se inicia la varicela cinco o mds dias antes del parto, o
si en el recién nacido se desarrolla durante los primeros cuatro
dias de vida, la infeccién tiende a ser moderada o benigna.

En cambio, si la enfermedad en la madre se inicia dentro
de los cinco dfas previos al parto, o bien, dos dfas después; o
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Figura 16-10. Vesiculas caracteristicas de la varicela en la cara y el
créneo.

si el recién nacido la desarrolla entre los cinco y los 10 dias de
edad, entonces la varicela en el nifio serd diseminada y grave:
Se presentard con neumonitis, meningoencefalitis y hepatitis,
y su tasa de mortalidad serd hasta de 30%. Estos nifios deben
tratarse con aciclovir en dosis de 60mg/kg/ dia en tres tomas
divididas y durante 14 a 21 dfas. De manera preventiva se
recomienda la administracién intramuscular de la inmuno-
globulina contra el virus varicela zoster tan pronto como sea
posible. Se le aplicard a todo recién nacido en cuya madre se

Es muy importante precisar que ademas del
sindrome de la varicela congénita puede pre-
sentarse la infeccion causada por varicela en
el recién nacido. Esto ocurre cuando una mujer
desarrolla la enfermedad durante las Gltimas
dos o tres semanas del embarazo o en los pri-
meros dias del puerperio. En estas circunstan-
cias el tiempo resulta decisivo: si en la madre
se inicia la varicela cinco o mas dias antes del
parto, o si en el recién nacido se desarrolla du-
rante los primeros cuatro dias de vida, la infec-
cion tiende a ser moderada o benigna.
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Figura 16-11.Vesiculas en el tronco. Figura 16-12 Lesiones de la varicela en diferentes.estadios evoluti-

vos: vesiculas, vesiculas rotar y costras heméticas.

Figura 16-13. Lesiones de varicela en sus diferentes estadios de evolucién en el tronco, donde vemos vesiculas acuminadas, vesi-
culas rotas, y costras y manchas hiperpigmentadas poslesionales.
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haya iniciado la enfermedad dentro de los cinco dias previos
al parto, o bien, dos dias después del mismo.

La madre con varicela y/o con herpes zoster debe ser
tratada con aciclovir por via oral o intravenosa, depen-
diendo de la gravedad de la enfermedad. La dosis por via
oral es de 800 mg cinco veces al dia durante siete dias, y
por via endovenosa es de 10 mg/kg cada 8 hrs durante
siete dias. El tratamiento se iniciard lo mds pronto posible.

No debe aplicarse en el embarazo la vacuna Oka contra
la varicela, ya que tiene virus vivos atenuados.

El Foro Internacional para el Manejo del Herpes (FIMH),
realizado en Sevilla en 1999, hizo las siguientes recomenda-
ciones para la varicela en el embarazo y en el neonato:

*  La historia clinica de infeccién causada por varicela es sufi-
ciente en la mayoria de los casos como prueba de inmunidad.

*  Realizar ELISA en los casos dudosos o antes de administrar
la vacuna contra la varicela.

*  La presencia de IgG en ausencia de sintomas indica infec-
cién previa.

*  Lapresencia de IgM en el neonato y la elevacién de IgG ma-
terna indican infeccién reciente.

*  Los métodos invasivos, como la amniocentesis y la cordo-
centesis, no estdn indicados rutinariamente debido a la baja
incidencia del sindrome de varicela congénita.

*  La ultrasonografia (USG) estd indicada en todas las mu-
jeres que hayan padecido varicela en las primeras 21 se-
manas de gestacion. Se realizard entre las semanas 19 y 24
del embarazo.

*  Eldiagnéstico prenatal de varicela congénita puede ser mo-
tivo para la suspensién del embarazo si asi lo desea la madre
y la legislacién de su pais lo permite.

El VVZ causa una significativa morbilidad y mortalidad en
los pacientes inmunodeprimidos. El tratamiento ideal serfa
su prevencién con la inmunizacién pasiva; pero si esto no
es posible entonces serd necesario detectar rdpidamente el
contacto con otros pacientes para aplicar la profilaxis perti-
nente en las primeras 96 horas posteriores a la exposicion.

La varicela es extremadamente grave en los nifios con
cancer: 32% de los nifios con leucemias linfobldsticas de-
sarrollan neumonitis causada por el VVZ, y 10% mueren
debido a esta infeccién. El riesgo de muerte por varicela
en los nifios leucémicos es 500 veces mayor que en los ni-
nos normales.

En los nifios con serologia positiva para VIH, la pre-
sentacion clinica de la varicela neonatal puede ser similar
pero mds prolongada. La complicacién mds frecuente en
estos pacientes es la sobreinfeccién bacteriana. La dise-
minacién visceral produce neumonitis, hepatitis y ence-
falitis.
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Después de la resolucién de la varicela, los nifios con VIH-
positivo corren mayor riesgo de presentar herpes zoster recu-
rrente (en los dos primeros afios de evolucién). En los pacientes
con cuentas muy bajas de CD4 pueden presentarse varicelas
crénicas.

En los adultos con SIDA no es tan frecuente la varicela,
ya que 95% de los pacientes ya cuentan con anticuerpos con-
tra este virus. Sin embargo, cuando se presenta suele ser muy
grave, produciendo encefalitis y hepatitis de alta morbilidad.

Los pacientes VIH-positivos deben recibir tratamiento
IV con aciclovir o famciclovir, o con valaciclovir por VO. La
dosis de valaciclovir en nifios de cinco a 12 afios de edad es
de 250 a 500 mg tres veces al dia.

Entre 2.7 y 16.3% de los adultos inmunocompetentes con va-
ricela pueden presentar evidencia radiogréfica del VVZ, pero
s6lo la tercera parte de ellos tendrdn sintomas respiratorios
como tos, fiebre, disnea o hemoptisis. Las mujeres embara-
zadas presentan neumonia con mds frecuencia, como ya se
mencioné anteriormente. Los rayos X muestran infiltrado no-
dular intersticial difuso. El tratamiento es con aciclovir IV, lo
que reduce la morbimortalidad.

La incidencia de estas complicaciones es de uno o tres por cada
10 000 casos de varicela. Las manifestaciones mads frecuen-
tes son ataxia y encefalitis; se han observado también mielitis
transversa, meningitis aséptica y sindrome de Guillian- Barré.

Los signos neurolégicos que deben vigilarse son cefalea,
fiebre, vémito y alteraciones sensoriales una semana después
del inicio de la varicela, seguidos por convulsiones, ataxia,
hiper o hipotonia, hiper o hiporreflexia, reflejos plantares po-
sitivos, hemiparesias y alteraciones sensoriales.

Es una encefalopatia aguda no inflamatoria asociada a hepa-
titis 0 metamorfosis grasa del higado. Causa una mortalidad
de 20%. El uso de salicilatos durante el curso de la varicela au-
menta su frecuencia, por lo que los primeros estan proscritos.

La més comtin de estas complicaiones es la sobreinfeccién bac-
teriana causada por Staphylococcus aureus o Streptococcus pyoge-
nes. La celulitis bacteriana acentda las cicatrices. El choque sépti-
co provoccado por estas bacterias es la complicacién més grave.

Otras complicaciones cutdneas son la varicela ampollo-
sa 0 hemorrdgica (en los nifios inmunocomprometidos) o la
purpura fulminante asociada con trombocitopenia, asi como
la coagulacién intravascular diseminada.
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Figura 16-14. Cicatrices residuales de la varicela

La incidencia de las complicaciones neuroldgi-
cas es de uno a tres por cada 10 000 casos de
varicela. Las manifestaciones mas frecuentes
son ataxia y encefalitis; aunque se han observa-
do también miglitis transversa, meningitis asep-
tica y sindrome de Guillian- Barré.

El sindrome de Reye es una encefalopatia aguda no
inflamatoria asociada a hepatitis 0 metamorfosis
grasa del higado. Causa una mortalidad de 20%. El
uso de salicilatos durante el curso de la varicela au-
menta su frecuencia, por lo que los primeros estan
proscritos. Entre las complicaciones cutaneas, La
mas comin es la sobreinfeccion bacteriana cau-
sada por Staphylococcus aureus o por Streptococ-
cus pyogenes. La celulitis bacteriana acentda las
cicatrices. El choque séptico que provocan estas
bacterias es la complicacion mas grave.

La llamada varicela gangrenosa es una forma necrosan-
te grave, descrita por Hutchison en 1882, que se asocia a
infeccién por estreptococo beta hemolitico del grupo Ay
que requiere debridaciones quirdrgicas agresivas y anti-
bioticoterapia.

Capitulo 16 | Enfermeda

PRONOSTICO

En Estados Unidos se reportan 100 muertes al afio causadas
por la varicela. El riesgo relativo de muerte depende de la
edad y de la inmunocompetencia del paciente.

En los nifios normales, la mortalidad es de dos casos
por cada 100 000. En menores de un afio aumenta a ocho
por 100 000 casos, y en los adultos es 15 veces mayor que
en los nifios.

PROFILAXIS

La intervencién profildctica oportuna con la inmunoglobu-
lina anti-varicela-zoster durante el periodo de incubacién
de la enfermedad puede prevenir o atenuar a ésta si se apli-
ca en los probables contactos de alto riesgo. Se ha utilizado
la vacuna con virus vivos y atenuados después de la expo-
sicién a la varicela.

VACUNACION

Después de aislar el virus VZ en 1952, el desarrollo de la
vacuna contra el mismo se torné posible. La vacuna con la
cepa Oka, con virus vivos atenuados, fue creada en Japén
en 1974. La misma vacuna fue licenciada en Estados Uni-
dos en 1995 por la FDA, y desde entonces es la vacuna uni-
versalmente recomendada para los nifios y establecida ya
en muchos paises en su esquema nacional de vacunacién.

Tras 25 afios de experiencia en Japén y en Estados
Unidos, la vacuna VVZ/Oka ha demostrado ser bien to-
lerada y efectiva en los nifios sanos y en los adolescentes
y los adultos seronegativos. El seguimiento de la vacuna-
cién masiva en estos dos paises demuestra que la protec-
cién dura hasta 20 afios, y que las cifras de morbimorta-
lidad han disminuido significativamente. Se recomienda
una dosis de refuerzo.

La vacuna se aplica en los nifios mayores de 12 meses,
tiene alta efectividad y previene la varicela en 70 a 90%
de los casos. En los casos en los que no protege contra la
enfermedad logra acortarla y disminuye la gravedad del
cuadro clinico.

La varicela posterior a la vacunacién es muy rara (1-
4%), se presenta con muy pocos sintomas y con escaso nu-
mero de lesiones.

Los efectos adversos de la vacuna Oka se observan en 5
a 35% de los vacunados, y en la mayoria de los casos son le-
ves. E1 20% de los vacunados presenta reaccién en el sitio de
aplicacién con dolor, eritema o edema. De 3 a 5% tienen una
erupcion local, y otro 3 a 5% presentan exantema parecido a
la varicela, con manchas, pdpulas y vesiculas, con lesiones
en ndmero de cinco a 10, aproximadamente, dos semanas
después de la vacunacioén.
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Vacunacion: después de aislar el virus VZ en
1952, el desarrollo de la vacuna contra el mismo
se hizo posible. La vacuna con la cepa Oka, con
virus vivos atenuados, fue creada en Japon en
1974. La misma vacuna fue licenciada en Esta-
dos Unidos en1995 por la FDA, y desde entonces
es la vacuna universalmente recomendada para
los nifios y establecida ya en muchos paises en
su esquema nacional de vacunacion.

Los efectos adversos graves son muy raros, pero se
han observado encefalitis, ataxia, eritema polimorfo me-
nor, sindrome de Stevens-Johnson y neumonfa.

El herpes zoster en los pacientes inmunocompetentes
o inmunodeprimidos que han recibido la vacuna se puede
presentar en un lapso de 25 a 722 dias después de la vacu-
nacién, por lo que se observa en personas mds jovenes. Se
ha notificado que la incidencia de herpes zoster no es ma-
yor en las personas vacunadas; sin embargo, es necesario
mads tiempo de seguimiento para poder asegurar este dato
(FIMH, 2000, Malta).

Recomendaciones de la Academia Americana de Pediatria
para la vacuna antivaricela:

1. Aplicarla rutinariamente en los nifios y en los ado-
lescentes propensos.

2. Aplicarla en los nifios de 12 meses o mds sin historia
de varicela.

3. Aplicarla en los nifios con SIDA u otras inmunode-
presiones (excepto deficiencia celular como leuce-
mias, linfomas, alteraciones de médula 6sea y anor-
malidades congénitas de células-T).

4. La vacuna postexposicién previene o modifica la
enfermedad. Hay que aplicarla en los tres primeros
dias después del contacto con pacientes con varicela.

5. Almacenamiento y administracién de la vacuna:
congelar a-15°C; transportar en refrigeracién a 2-8 °.
Una vez reconstituida es preciso administrarla antes
de que transcurran 30 minutos y desechar el resto.

Segtn el FIMH, el objetivo de la vacunacién masiva
es la erradicacion de la enfermedad en el afio 2010.

Las revisiones de 100 000 pacientes postvacunados en
el afio 2000 notifican que la vacuna es muy ttil y segura.
En México la vacuna es costosa y atin no es parte del es-
quema nacional de vacunacién. Se aplica cada vez mds en
el sector privado.
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El FIMH (1999) recomienda aplicar las siguientes me-
didas profilacticas en la mujer embarazada después de ex-
posicion a la varicela:

1. Lavacuna es recomendada para mujeres seronegati-
vas que han tenido exposicién al virus en las prime-
ras 20 semanas de gestacién.

2. La vacuna puede aplicarse si la exposicién al virus
ocurre en el tercer trimestre del embarazo con objeto
de reducir el riesgo de neumonitis.

3. El tratamiento antiviral puede ser profildctico des-
pués de la exposicién al virus.

La profilaxis para el neonato después de la exposicién al vi-
rus es la siguiente:

1. Vacunar al recién nacido si la madre tuvo varicela
siete dias antes del parto o dos dfas después de éste.

2. El neonato que es producto de una madre con vari-
cela activa debe ser aislado desde que nace hasta 28
dias después.

Los efectos adversos de la vacuna Oka se ob-
servan en 5 a 35% de los vacunados, y en la
mayoria de los casos son leves. El 20% presen-
ta reaccion en el sitio de aplicacion con dolor,
eritema o edema; de 3 a 5% tiene una erup-
cion local y otro 3 a 5% presenta exantema
parecido a la varicela, con manchas, papulas
y vesiculas, con lesiones en nimero de cinco
a 10, aproximadamente dos semanas después
de la vacunacion. Los efectos adversos graves
son muy raros: se han observado encefalitis,
ataxia, eritema polimorfo menor, sindrome de
Stevens-Johnson y neumonia.

La vacuna se aplica en los nifios mayores de 12 meses,
tiene alta efectividad y previene la varicela en 70 a 90%
de los casos. En los casos en que no protege contra la en-
fermedad, logra acortarla y disminuye la gravedad de su
presentacién clinica. La varicela posterior a la vacunacién
es muy rara (1-4%). Se presenta con muy pocos sintomas y
con escaso ndmero de lesiones.

La Academia Americana de Pediatria recomienda el trata-
miento en los nifios con varicela menores de un afio y ma-
yores de 12. Sin embargo, puede también administrarse en
los nifios que estdn entre estas edades para disminuir los
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sintomas y la incapacidad escolar, asi como para prevenir
las cicatrices y evitar complicaciones, que aunque son raras
en los nifios sanos previamente pueden presentarse.

El aciclovir es el tratamiento de eleccion. La
dosis recomendada es de 20 mg/kg, sin ex-
ceder los 800 mg, cuatro veces al dia durante
cinco dias. El valaciclovir y el famciclovir al pa-
recer son igualmente efectivos; sin embargo,
aln son necesarios mas estudios controlados.

El tratamiento sintomdtico con bafios coloides o se-
cantes y con la aplicaciéon de pastas acorta el tiempo de las
lesiones y disminuye la sintomatologfa. El reposo relativo
es necesario y aconsejable.

Los antivirales recomendados son la ribavirina y, atin
mejor, el aciclovir. Es muy importante iniciar lo mas rapi-
damente el tratamiento y con la dosis adecuada, ya que las
fallas principales son las enunciadas.

La ribavirina es un antiviral de amplio espectro, uti-
lizado también en la parotiditis, la hepatitis y otras in-
fecciones herpéticas. Inhibe o bloquea la replicacién viral,
penetra en las células e inhibe la sintesis de RNA y DNA
virales y de sus polimerasas. Se activa mediante enzimas
celulares y no virales, por lo que no hay resistencia al me-
dicamento.

Dosis de rivabirina: entre 15 y 20 mg/kg por dia re-
partidos en tres tomas y durante seis dfas. En los adultos
se indican 400 mg (una cdpsula) cada ocho horas; en los
preescolares y en los escolares se indica la solucién a una
concentraciéon de 100 mg en 5 ml, y en los lactantes se
prescriben las gotas en dosis de 40 mg/ml, pues facilitan
la toma del medicamento y que se cumpla con el trata-
miento.

La administracién del tratamiento en dosis adecuadas y
en tiempo oportuno ejerce un efecto significativo en la evolu-
cién de la varicela, y que reduce el niimero de las lesiones y los
brotes, acorta la duracién y la sintomatologfa y evita las com-
plicaciones.

El aciclovir es el tratamiento de eleccién. La dosis recomen-
dada es de 20 mg/kg, sin exceder los 800 mg, cuatro veces al dia
durante cinco dias. El valaciclovir y el famciclovir son al parecer
igualmente efectivos: sin embargo, atin son necesarios mds estu-
dios controlados.

En los adolescentes y los adultos el tratamiento es obligado.
La dosis del aciclovir es de 800 mg cinco veces al dia durante sie-
te dias, a iniciar en las primeras 48 horas de evolucién.
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Dosis de valaciclovir 1gr: tres veces al dia durante siete dias
en los adultos. El famciclovir se administra en dosis de 250 a 500
mg tres veces al dia. En México atin no existe el dltimo farmaco.

En los neonatos, la via de administracién del aciclovir es
intravenosa en dosis de 10 mg/kg, o 500 mg/m? de superficie
corporal, cada ocho horas durante siete dias. Los pacientes
inmunodeprimidos recibirdn estas mismas dosis. Como ya
se puntualiz6 mds arriba, todas las mujeres embarazadas con
varicela o herpes zoster deben recibir tratamiento con aciclo-
vir o valaciclovir.

S ENFERMEDADES EXANTEMATICAS
QUE NO SON TRADICIONALES

» Conceptos clave

e Su nGmero varia de acuerdo con la fuente que se con-
sulte, pero la generalidad de los autores incluye a las si-
guientes entidades:

e Exantema periflexural asimétrico de la infancia (EPAI) o
exantema unilateral laterotoracico (EULT).

e Sindrome papulo-purplrico en los guantes y en los calcetines.
e Enfermedad mano-pie-boca.

e Mononucleosis infecciosa (que no expondremos aqui).
¢ Pitiriasis rosada.

e Sindrome de Gianotti-Crosti.

Estas enfermedades, también conocidas como “nuevas” o
“atipicas”, son un grupo heterogéneo de condiciones exan-
temadticas. En algunas de ellas se ha reconocido la etiologia
viral, y en otras el origen bacteriano o causado por riquetsias.
En otras mds el origen es multiple y en algunas otras éste se
desconoce.

Su ntdmero varia de acuerdo con la fuente que se consul-
te, pero la generalidad de los autores incluye a las siguientes
entidades:

*  Exantema periflexoral asimétrico o exantema unilateral
laterotorécico.

e Sindrome papulo-purptirico en los guantes y los calcetines.

*  Enfermedad mano-pie-boca.

*  Mononucleosis infecciosa.

e DPitiriasis rosada.

e Sindrome de Gianotti-Crosti (estos dos tiltimos son par-
te del presente libro en otros capitulos).
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Se trata de exantemas que no siguen un patrén usual,
tradicional o familiar, y que por lo mismo pueden dificultar
el diagnéstico e inducir a realizar estudios innecesarios. Para
obtener un diagndstico correcto y rdpido es pertinente for-
mularles las siguientes preguntas a los padres:

¢Se ha asociado con fiebre? ;Existen sintomas respirato-
rios inespecificos previos al exantema? ;Hay, o ha habido, do-
lor faringeo? ;El paciente exhibe mal estado general, o simple-
mente apareci6 el exantema sin otra molestia asociada?

Fue descrito por Bodemer y Prost en 1992 con el primer nom-
bre (EULT), y caracterizado por Taieb y sus colaboradores en
1993 con el segundo nombre (EPAI). No se conoce su etiologia
y los hallazgos positivos para virus en algunas series son es-
casos y poco consistentes; entre otros agentes causalesfiguran:
Epstein-Barr, parvovirus B19, herpes virus 1y 2, Micoplasma
preumoniae 'y enterovirus.

Se presenta mds frecuentemente en las mujeres y du-
rante la primavera. Como su nombre lo indica, afecta a los
preescolares que tienen entre uno y cuatro afios de edad,
con el promedio a los dos afios. Se han descrito dos casos
familiares. Se han documentado aproximadamente 300 ca-
sos en la bibliografia; sin embargo, la mayoria de los auto-
res coinciden en que la ausencia de diagnéstico se relacio-
na con el desconocimiento de la enfermedad.

Bodemer y Prost lo describieron en 1992 con el
primer nombre (EULT). y fue caracterizado en
1993 por y Taieb sus colaboradores con el se-
gundo nombre (EPAI). No se conoce su etiologia,
y los hallazgos positivos para virus en algunas
Series son escasos y poco consistentes. Entre
otros agentes causales figuran: Epstein-Barr,
parvovirus B19, herpes virus 1y 2, Micoplasma
pneumoniaey enterovirus.

Generalmente no presenta prédromos, aun cuando se ha
descrito un evento previo de infeccién de vias respiratorias
superiores, otitis media y diarrea.

El exantema se inicia en la axila o en un lado del cuer-
po con una erupcién papular eritematosa; no afecta a las
palmas, las plantas ni la cara, pero puede presentarse en
los muslos, en los flancos o en los pliegues inguinales.
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Algunas veces las lesiones son serpiginosas o circinadas
con un centro azul pdlido. Al final de la primera semana
de evolucioén las lesiones se diseminan centrifugamente y
pueden ser bilaterales o generalizadas; se observan pdpu-
las escarlatiniformes, morbiliformes o eccematosas en la
segunda semana de evolucién. En la tercera semana las
lesiones desaparecen dejando una piel seca que sélo se re-
cupera hasta la cuarta o la sexta semanas. Algunos casos
duran varios meses.

Generalmente no presenta prédromos, aun
cuando se ha descrito un evento previo de in-
feccion de vias respiratorias superiores, otitis
media y diarrea. El exantema se inicia en la
axila o en un lado del cuerpo con una erupcion
papular eritematosa; no afecta a las palmas,
las plantas ni la cara, pero puede presentarse
en los muslos, en los flancos o en los pliegues
inguinales Algunas veces las lesiones son ser-
piginosas o circinadas con un centro azul pali-
do. Al final de la primera semana de evolucion
las lesiones se diseminan centrifugamente y
pueden ser bilaterales o generalizadas.

Linfadenopatfa en la axila donde se inicia el exantema. En
algunas ocasiones hay fiebre, dolor faringeo, otitis, vomito o
diarrea previos al exantema. La causa del EPAI es descono-
cida, pero se ha propuesto causa viral debido a que afecta a
los nifios pequenos, a su presentacion estacional y a algunos
reportes familiares.

Es basicamente clinico, ya que hasta la fecha no hay técnicas
diagnésticas especificas que corroboren la enfermedad. No
se requieren estudios de imagen. Los exdimenes de laborato-
rio son normales.

La histopatologia no es especifica y se describe un infiltra-
do, entre leve y moderado, con predominio linfocitario en la
dermis superficial y en la profunda; sin embargo, se reconoce
un infiltrado periecrino causado por linfocitos CD 8+ como un
cambio relativamente especifico.

El diagnéstico diferencial debe hacerse con la derma-
titis por contacto y con la dermatitis atépica, principal-
mente, aunque estas dos patologias responden a los glu-
cocorticoides tépicos.
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El diagndstico es clinico, ya que hasta la fecha
no hay técnicas diagnésticas especificas que
corroboren la enfermedad. Los examenes de
laboratorio y de imagen son normales.

Se han utilizados antibiéticos y glucocorticoides tépicos
sin lograr modificar el curso de la enfermedad, aunque
ha habido mejoria del prurito. Los antihistaminicos y
los emolientes son ttiles.

Conocido también como sindrome petequial en los guantes y
los calcetines, fue descrito por Harms y sus colaboradores en
1990. Se caracteriza por lesiones pruriginosas, eritematosas
y petequiales en las manos y los pies, bien delimitadas res-
pecto de las mufiecas y los tobillos, precisamente como si se
tratase de guantes y calcetines. La apariciéon de las lesiones
es stibita y su regresion tiene lugar en pocos dfas.

Se caracteriza por lesiones pruriginosas, eritema-
tosas y petequiales en las manos y los pies, bien
delimitadas respecto de las mufiecas y los tobi-
llos, precisamente como si se tratase de guantes
y calcetines. La aparicion de las lesiones es sbi-
ta y su regresion tiene lugar en pocos dias.

El parvovirus B19 se ha documentado ampliamente mediante
serologia y también se ha detectado dentro del citoplasma de
los queratinocitos, de las células endoteliales y de las glandu-
las sudoriparas. Otros virus que intervienen en esta enferme-
dad son el del sarampién, el de la hepatitis B, de la rubeola, el
Coxsackie B&, el HHV-6, el HHV-7 y el HIV.

Se presenta con mayor frecuencia en los nifios caucdsicos
y en los adultos jévenes (de nueve a 45 afios); afecta por
igual a hombres y a mujeres. Es méds frecuente en prima-
vera y en verano

Eritema y edema con prurito en las manos y los pies, el cual
progresa con la aparicién de petequias confluentes con de-
marcacion hasta las mufiecas y los tobillos. Asimismo se pre-

Capitulo 16 | Enfermedades exantematicas

sentan exantema con petequias, aftas, erosiones, edema y ve-
siculas en la mucosa oral. Ocasionalmente afecta la cara, las
nalgas, las extremidades, la cadera y el tronco

El parvovirus B19 se ha documentado amplia-
mente mediante serologia y también se ha de-
tectado dentro del citoplasma de los queratino-
citos, de las células endoteliales y de las glan-
dulas sudoriparas. Otros virus que intervienen
en esta enfermedad son el del sarampion, el
de la hepatitis B, la rubéola, el Coxsackie B&,
el HHV-6, el HHV-7 y HIV.

Son poco frecuentes: linfadenopatia, fiebre transitoria, artritis,
artralgias, anorexia, mialgia, stntomas respiratorios o gastroin-
testinales (como diarrea). Se resuelve espontdneamente entre
una y dos semanas.

Caracteres clinicos: eritema y edema con pru-
rito en las manos y los pies, el cual progresa
con la aparicion de petequias confluentes con
peculiar demarcacion hasta las mufiecas y los
tobillos. Se presentan también exantema con
petequias, aftas, erosiones, edema y vesiculas
en la mucosa oral.

Es clinico. La histopatologia es inespecifica y puede apoyar al
diagndstico, pero no lo confirma ni lo establece. Se describe
una dermatitis de interfase de tipo vacuolar y un infiltrado
linfocitario perivascular superficial con exocitosis ocasional.

La histopatologia es inespecifica y puede apoyar
al diagnostico, pero no lo confirma ni lo estable-
ce. Se describe una dermatitis de interfase de
tipo vacuolar y un infiltrado linfocitario perivas-
cular superficial con exocitosis ocasional.
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El diagndstico diferencial se hard con: eritema acral provocado
por quimioterapia, eritema multiforme, enfermedad de Kawa-
saki, meningococcemia de la fiebre de las Montafias Rocosas.

Los estudios de laboratorio incluirdn anemia, leucope-
nia, trombocitopenia, IgM e IgG vs parvovirus B19 y PCR po-
sitiva para el mismo virus. También se han encontrado como
agentes etiolégicos a los siguientes: Coxsackie B6 y herpes
virus tipo 7 asociado a parvovirus. Se eleva en suero la aspar-
tato-aminotranferasa.

El diagndstico diferencial se hara con: eritema
acral causado por quimioterapia, eritema multi-
forme, enfermedad de Kawasaki, meningococ-
cemia de la fiebre de las Montanas Rocosas.

No hay tratamiento especifico, sino s6lo sintomatico, y no se
han reportado recurrencias.

S ENFERMEDAD MANO-PIE-BOCA

» Conceptos clave

e Enfermedad exantematica viral autolimitada, caracteri-
zada por vesiculas en las tres regiones anatdmicas que
le dan nombre. La causa usualmente es el virus Coxsac-
kie A16 y otros del mismo grupo, como A4-A7, A9, A10,
B1-B3y B5, y también el enterovirus 71.

e Las lesiones consisten en vesiculas sobre una base eri-
tematosa que surgen en la mano, el pie y la boca, y tam-
bién en las nalgas. Estas vesiculas duran entre siete y
10 dias y tienen la caracteristica de no ser redondas o
circulares, sino ovales; su eje mayor se alinea respecto
de las lineas naturales de la piel. Las lesiones en la boca
son muy dolorosas y asientan en cualquier zona de esta
cavidad.

* El diagnéstico es clinico sobre la base de los caracteres
descritos; con frecuencia existe el antecedente de otro
nifo afectado en el entorno. A fin de confirmarel diagnds-
tico, el virus puede detectarse en las heces hasta por un
mes. En condiciones 6ptimas podra cultivarse el virus, y la
serologia, asi como la PCR, son recursos de gran utilidad.

Enfermedad exantemaética viral autolimitada, caracterizada
por vesiculas las tres regiones que le dan nombre.
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Estd causada por usualmente por el virus Coxsackie A16 y
otros del mismo grupo, como A4-A7, A9, A10, B1-B3y B5, y
también por el enterovirus 71.

Las lesiones son vesiculas sobre una base eritematosa que sur-
gen en la mano, el pie y la boca, y también en las nalgas. Estas
vesiculas duran entre siete y 10 dfas y tienen la caracteristica de
no ser redondas o circulares, sino ovales; su eje mayor se alinea
respecto de las lineas naturales de la piel. Las lesiones en la boca
son muy dolorosas y asientan en cualquier zona de esta cavidad
(figuras. 16-15y 16-16).

El diagnéstico es clinico sobre la base de los caracteres descritos;
con frecuencia existe el antecedente de otro nifio afectado en el
entorno. A fin de confirmar el diagnéstico, el virus puede de-
tectarse en las heces hasta por un mes. En condiciones 6ptimas
podra cultivarse el virus, y la serologia, asi como la PCR, son
recursos de gran utilidad.

No hay vacunas. El aciclovir puede ser til en los nifios con
inmunocompromiso; Se recomienda el control del dolor y
prevencién de infecciones bacterianas secundarias.
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Figura 16-15. Enfermedad mano-pie-boca. Fotograffa en la que se muestran las vesiculas en la lengua y en
la palma de la mano. (Dr. M. Magafia.)

Figura 16-16. Enfermedad mano-pie-boca. Vemos aqui vesiculas ovales sobre un halo de eritema en
las palmas y las plantas. (Dr. M. Magaria.)
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