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PROLOGO

La formacion continuada de los profesionales sani-
tarios es hoy una actividad ineludible y absolutamen-
te necesaria, si se quiere realizar un ejercicio profesio-
nal acorde con la calidad exigida. En el caso del ejercicio
médico, una forma de mantener ese alto grado de cali-
dady responder a las exigencias de la Medicina Basa-
da en la Evidencia es el establecimiento de unas nor-
mas de actuacion acordes con el conocimiento
cientifico.

Ello eslo que pretenden las «Guias de Buena Prac-
tica Clinica» en los distintos cuadros médicos. Han sido
elaboradas por médicos pertenecientes al ambito de
la Atencion Primaria, que vierten en ellas la experien-
cia de su trabajo y larga dedicacion profesional y se
dirigen a médicos que ejercen en ese mismo medio;
por tanto, su contenido es eminentemente practicoy
traduce lo que el profesional conoce de primera mano,
ayudandole a la toma de la decision mas eficiente.

Dr. Alfonso Moreno Gonzdlez
Presidente del Consejo Nacional
de Especialidades Médicas






PROLOGO

Debemos resefiar lo importante que es para la
Organizacion Médica Colegial la realizacion de estas
«Guias de Buena Practica Clinica». Respetando la indi-
vidualidad de la /ex artis de cada profesional, se esta-
blecen unos criterios minimos de buena practica en
el ejercicio cotidiano, criterios que deben ser consen-
suados y avalados cientificamente, con el fin de mejo-
rar la calidad asistencial para quien deposita en noso-
tros su confianza.

Estas guias estan realizadas por médicos de fami-
lia, pertenecientes a los Grupos de Trabajo, en la pato-
logia correspondiente, de las Sociedades Cientificas
de Atencion Primaria y supervisados por un especia-
lista de la materia correspondiente a cada guia.

Se ha buscado un lenguaje y una actuacion pro-
pias de los médicos que las van a utilizar, con un carac-
ter practico sobre patologias prevalentes, unificando
criterios para ser mas resolutivos en el ejercicio pro-
fesional.

Dr. Guillermo Sierra Arredondo
Presidente del Consejo General
de Colegios Oficiales de Médicos






INTRODUCCION

Las enfermedades dermatoldgicas producidas por
virus constituyen uno de los motivos de consulta mas
frecuentes en Atencion Primaria y/o Pediatria. La va-
ricela, el herpes simple, las verrugas vulgares o los
molluscum contagiosum representan un reto diario.
Solo como ejemplo, el 10% de la poblacion infantil
padece verrugas, y su incidencia se ha multiplicado por
6 en los ultimos 20 afos.

La primera cualidad que destaca de esta Guia es su
actualidad. Los virus son agentes infecciosos, de estruc-
tura sumamente sencilla, constituidos por un peque-
fio material genomico, que llega a aduefiarse del
aparato sintético nuclear de la célula infectada. Aun-
que en los afios setenta y ochenta del pasado siglo
los investigadores centraron su atencion en el anali-
sis del propio virus y su culminacion fue el hallazgo de
una molécula especifica capaz de frenar la replica-
cion viral, como fue el aciclovir, en el inicio del siglo xxi
se ha centrado la atencion en la complejidad de los
aspectos inmunologicos de la respuesta del huésped
alos antigenos virales y en la forma de poder modi-
ficarlos, como ha sucedido recientemente con el imi-
quimod. Los avances realizados en los ultimos afios
frente a los virus nos han hecho: aclarar aspectos
fisiopatoldgicos del herpes virus, virus del papiloma
humano, virus de la inmunodeficiencia humana y
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virus de la hepatitis C; mejorar el diagndstico geno-
mico, ahora de rutina mediante replicacion en cade-
na de la polimerasa (PCR); concretar variedades geno-
micas oncogénicas virales, como los HPV 16y 18,y
desarrollar tratamientos orales (antirretrovirales) o
topicos (imiquimod) de ultima generacion y gran
actualidad, capaces de controlar la infeccion virica.

La segunda cualidad es el gran trabajo de sintesis
realizado por los autores. No es facil poder exponer, de
forma clara y concisa, eliminando lo superfluo, cada
uno de los aspectos de interés en dermatosis virales.

La tercera, es su gran aportacion para la practica
diaria. Se detallan no sélo los diferentes y actuales
datos clinicos de cada entidad, sino también sus dife-
rentes posibilidades terapéuticas, tanto clasicas como
de mayor vanguardia, asi como se especifican clara-
mente los motivos de derivacion.

Por todo lo anterior, esperamos que el lector ten-
ga en esta GUIA una ayuda practica inestimable en su
quehacer diario frente a dermatosis virales.

Dr. Juliagn Sanchez Conejo-Mir

Catedratico de Dermatologia.
Jefe del Servicio de Dermatologia.
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla
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Varicela zoster

Dr. Fernando Sabio Reyes

Médico de Atencién Primaria.
Servicio de Urgencias.
Hospital Clinico Universitario San Cecilio. Granada

CONCEPTO

La varicela es una infeccion virica aguda produ-
cida por el virus varicela zoster (WZ) de la familia
herpesvirus. Todos los miembros de este grupo
(tabla 1) pueden permanecer en estado de latencia
dentro de ciertos tipos de células cuya vitalidad res-
petan. Preferentemente afectan la piel y las células
de las terminaciones nerviosas sensitivas donde dejan
cuerpos de inclusion tipicos en el nucleo celular que
actuan como memoria de replicacion viral, activan-
dose ante un deterioro del estado inmunitario del
huésped.

Epidemiologia y patogenia

La infeccion primaria es una enfermedad en gran
medida contagiosa, con una alta tasa de ataque pri-
mario sobre todo en nifos de entre 2 y 10 afios, aun-

Tabla 1. Familia herpesvirus

— Virus herpes simple tipos | y I
— Virus varicela zoster.

— Citomegalovirus.

— Virus de Epstein-Barr.
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que ningun grupo de edad queda exento. Una pro-
porcion variable de personas (4 al 20%) alcanza la
vida adulta siendo todavia susceptibles a la infec-
cion. La varicela suele tener un curso benigno, salvo
en recién nacidos e inmunodeprimidos. Esta produ-
cida por el mismo virus que el herpes zoster, que
representa la reactivacion del virus latente.

El contagio puede ser:

— Directa, de persona a persona, a través de gotitas
aéreas, probablemente antes de la aparicion del
exantema, y por contacto directo con las vesicu-
las cutaneas, de las cuales es facil aislar el virus.

— Indirecta, a través de un tercero, de persona a
persona, dentro de limites de tiempo y espa-
cio restringidos, como pueden ser las salas de
espera y consultas.

La transmision tiene lugar desde un dia antes de
la aparicion de las lesiones hasta la curacion final de
las vesiculas, y es mas contagiosa durante los dos dias
previos a la erupcion e inmediatamente después de
¢ésta. La probabilidad de contagio desde pacientes
con herpes zoster es mucho menor (15%) que desde
pacientes varicelosos (85%). La contagiosidad tras la
aparicion de un caso indice entre la poblacion infan-
til llega al 80% entre susceptiblesy 12% entre adul-
tos. Produce inmunidad de por vida y afecta sobre
todo en invierno y primavera. Tras la multiplicacion
del WZ en la puerta de entrada, se difunde de for-
ma intermitente a la sangre, dando lugar a brotes de
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vesiculas. Tras 4 dias de exantema, produce inmuni-
dad con aparicion de anticuerpos especificos que
controlan la enfermedad.

Histopatologicamente, las lesiones son iguales
que las producidas por el herpes simple y el zoster,
con degeneracion de la epidermis y edema que ori-
gina vesiculas que contienen virus y células infla-
matorias, y acaban formando costras que curan sin
dejar cicatriz.

MANIFESTACIONES CLINICAS

1. El periodo de incubacion dura de 14 a 21 dias
(media 17); en ninos, casi siempre es asinto-
matico sin prodromos; en cambio, los adultos
pueden presentar fiebre y cefalea durante 16
2 dias.

2. El periodo exantemdtico suele durar unos 5
dias; empieza por el tronco y cuero cabelludo
y progresa rapidamente de forma centripeta.
Inicialmente es maculo-papular, evoluciona
hacia vesiculas de forma ovalada y rodeadas
de un halo eritematoso y, finalmente, forma
costras en 24 horas. La fase de pustula es poco
evidente. En la siguiente semana hay brotes
sucesivos que coinciden con lesiones en dis-
tinto estadio evolutivo, dando la impresion del
«cielo estrelladon, tipica de este exantema. Pue-
de afectar las mucosas de la boca, laringe,
faringe, conjuntiva y vulva. A veces, puede
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acompafarse de un enantema en el que las
vesiculas se rompen y dejan pequefas ulce-
ras, como aftas dolorosas.

3. El periodo de declinacion puede durar de 7 a
10 dias, y se forman costras que se despren-
den en 1-2 semanas, dejando un drea de piel
levemente deprimida.

El curso clinico suele ser mas grave en los adultos,
con fiebre elevada y un exantema mas aparatoso, y en
los inmunodeprimidos, donde las vesiculas siguen
brotando durante 2 semanas, son umbilicadas, mas
profundas, afectan mas las extremidades, palmas'y
plantas, y la afectacion visceral es mas frecuente (20%
de mortalidad).

EI VWZ puede infectar durante el embarazoy
periodo neonatal, aunque es infrecuente en térmi-
nos absolutos. La varicela congénita ocurre cuando
la madre adquiere la enfermedad durante el primer
trimestre de gestacion y da como resultado altera-
ciones congénitas en un 10-20% de los casos. La
varicela del neonato es mas frecuente; el contagio
ocurre entre el 7.° dia antes hasta el 4.°-5.° dia des-
pués del parto, cuando la afectacion materna es mas
grave (1).

COMPLICACIONES

Las complicaciones mas frecuentes se dan en la
edad adulta. Estas se muestran en la tabla 2.
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Tabla 2. Complicaciones de la varicela

Cutaneas:

— Piodermitis (estafilococo aureus, estreptococo pyogenes).
— Flemones o celulitis.

— Varicela ampollosa (toxina estafiloccica).

— Varicela hemorrdgica.

— Varicela pustulosa.

— Varicela gangrenosa (nifios malnutridos).

— Exantema escarlatiniforme (estreptococo beta-hemolitico).

Pulmonares:
— Neumonia varicelosa (15-20% de los adultos).
— Neumonia bacteriana secundaria (estafilococo).

Neuroldgicas:

— Encefalitis (0,1%).

— Ataxia cerebelosa aguda (1/4.000 de los casos).
— Sindrome de Reye (asociado al uso de salicilatos).
— Sindrome Guillain-Barré.

— Neuritis Optica.

Hematologicas:
— Coagulacion intravascular diseminada.
— Pdrpura trombopénica aguda.

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico es fundamentalmente clinico en
los pacientes sanos. La analitica general sélo mues-

tra leucopenia y linfocitosis inespecificas.

El diagndstico diferencial de las vesiculas muco-
cutaneas debe hacerse con los siguientes cuadros

(tabla 3).

Una secuencia de diagnostico correcta seria la

siguiente:

1. Caracteristicas clinicas. Distribucion de las le-

siones:
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Tabla 3. Diagndstico diferencial

Herpes simple diseminado (pacientes eccematosos o
inmunodeprimidos).

Herpes zoster diseminado.
Foliculitis generalizada.

— Eccema herpético.

— Papulosis linfomatoide.

— Pitiriasis liquenoide.

— Impétigo ampolloso.

— Coxsackie A7, A9, B1-B5.

— Echovirus 9, 16, 19.

— Sindrome Stevens-Johnson.

— Afectacion cutanea centripeta, segmenta-
ria 0 generalizada.

— Afectacion mucosa: bucal, lengua, encias,
labios y vulva.

2. Confirmacion diagnostica. A traves de prue-
bas de laboratorio que confirman el diagnds-
tico, pero estan limitadas por su accesibilidad
desde Atencion Primaria:

— Aislamiento del virus: frotis de Tzanck.

— Pruebas serologicas: seroconversion del titu-
lo de anticuerpos.

— Nuevas técnicas de biologia molecular: PCR
(detectan DNA viral).

La aplicabilidad practica de estas técnicas, en algu-
nos casos complejas, hace necesario que se esta-
blezcan unos objetivos del diagndstico de laborato-
rio seguin se muestra en la tabla 4:

18
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Tabla 4. Objetivos del diagnostico

1. Diagnostico diferencial rapido de infecciones cutdneas en
inmunodeprimidos.

2. Diagnéstico de formas clinicas graves en adultos: neumonia y
encefalitis.

3. Conocer el estado inmunitario en pacientes con alto riesgo de
complicaciones o de sus cuidadores sanitarios.

4. Evaluar la eficacia de la infeccion natural y de la vacuna.

5. Conocer la susceptibilidad a la infeccion en mujeres en edad fértil.

Los dos primeros casos requieren métodos de diag-
nostico directo (aislamiento y cultivo), y en los demas
es suficiente el diagnostico seroldgico.

De las técnicas de diagnostico serologico dispo-
nibles la mas generalizada es la ELISA, con una sen-
sibilidad del 98%, que tiene su principal indicacion
en la determinacion del estado inmunitario (2).

En caso de embarazadas expuestas a un contac-
to con el WZ hay que recordar que la existencia de
antecedentes de haber pasado la infeccion es ya un
marcador fiable de proteccion, por lo que no se nece-
sitara ninguna medida adicional. Si no es asi, se rea-
lizaran pruebas de ELISA, sobre todo si la gestacion
esta en sus ultimas 2-3 semanas.

El diagnostico de las infecciones (primaria o no)
localizadas en la piel o las mucosas, debe estar res-
tringido a casos atipicos o para diagnostico diferen-
cial en inmunodeprimidos. En estos casos sera de
eleccion la deteccion directa del antigeno viral.

19
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TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Dependera de la edad del paciente y de la grave-
dad del cuadro (algoritmo 1). Es imprescindible adop-
tar una serie de medidas generales.

Tratamiento sintomatico

1.

Medidas sobre las lesiones para evitar sobrein-
fecciones: bafio y corte de ufas.

Soluciones antisépticas y astringentes para el
decostrado: yodo, sulfato de cobre o zinc al
1/1.000.

Alivio del prurito con antihistaminicos via oral:
cetiricina o hidroxicina.

NUNCA se indicara acido acetilsalicilico por
su relacion con el sindrome de Reye.

Aislamiento del paciente hasta la curacion de
todas las lesiones.

Antibidticos topicos para sobreinfecciones
cutaneas.

Tratamiento especifico

1.

En nifos sanos con varicela no complicada no
hay consenso, aunque muchos autores consi-
deran que no estd indicado el tratamiento espe-
cifico de forma rutinaria.

2. En nifos sanos mayores de 12-13 afos se pue-

20
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Algoritmo 1. Manejo clinico de la varicela
Recomendaciones del International Herpes Managment
Forum IHMF, 2003

El médico de familia es habitualmente el primer contacto
con el paciente susceptible.

Diagndstico clinico
de varicela.

A

Riesgo de inmunodepresion’.
Enfermedad diseminada.

Si

Nuevas lesiones tras 8 dias.
Tratamiento corticoide’.

No

A

_| Derivacion urgente para tratamiento

antivirico parenteral.

Comorbilidad (cardiorrespiratoria).
Mayores de 13 afios”.
Contagio secundario.

v

Tratamiento sintomatico.

Tratamiento antivirico: aciclovir (5-7 dias)

Adultos: 800 mg, 5 veces al dia.

Nifios: 10-20 mg/kg/dia.

No hay estudios controlados sobre la eficacia
de valaciclovir ni famciclovir en prevencion
y tratamiento de varicela.

_ | Identificar contactos.

No usar acido acetilsalicilico.

Véase algoritmo 2.

Y

Derivacion urgente en caso de:
® Persisten lesiones mds de 8 dias.
o Aparecen nuevas lesiones tras 3 dias
de tratamiento.
* Sospecha de enfermedad diseminada.

" Inmunodepresion: trasplantados, leucemia, citostaticos, VIH (CD4 < 200 cel/mm?).

2 En nifos: > 2 mg/kg/dia; en adultos: 40 mg/semana durante mas de 1 semana.

3 Se recomienda un tratamiento antivirico de varicela en adolescentes y adultos por el riesgo
de complicaciones. Valorar riesgo/oeneficio en embarazadas.
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800 mg, 4 veces al dia durante 7 dias, dentro de
las primeras 48 horas de evolucion. No hay
consenso definitivo, ya que sélo parece ser
efectivo para reducir el numero de dias con
fiebre y el nimero maximo de lesiones (3).

En neumonia varicelosa y gestantes en el ter-
cer trimestre se indica con aciclovir oral 800 mg,
4 veces al dia o via intravenosa a dosis de 10
a 20 mg/kg, cada 8 horas durante 5 dias.

En gestantes expuestas a un enfermo con vari-
cela, se recomienda observacion y tratamien-
to con analogos de la guanosina en caso de
presentar sintomatologia respiratoria.

En inmunodeprimidos se pauta aciclovir via
intravenosa, a dosis de 10-20 mg/kg, cada
8 horas durante 7 dias.

Significativamente acelera el ritmo de cura-
cion de las lesiones y de mejoria clinica.

Por lo general, el pronostico es excelente, salvo la
sospecha de complicaciones, lo que establece la nece-
sidad de derivacion a nivel especializado (tabla 5).

Tabla 5. Criterios de derivacion

— Inmunodepresion, tratamiento citostatico, corticoide.
— Presentaciones atipicas.

— Neumonitis varicelosa o secundaria.

— Gestantes en el tercer trimestre.
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PREVENCION

La vacuna de la varicela, de virus vivos atenua-
dos (CEPA OKA), se recomienda como inmunizacion
de rutina para nifios desde los 12-18 meses de edad
y hasta los 13 afios. Los adultos mayores de 13 afios
susceptibles deben recibir 2 dosis en 4 a 8 semanas.
Se obtiene una seroconversion alrededor del 100%
en nifos tras una dosis, y en adolescentes y adultos
tras 2 dosis (nivel | de evidencia) (4).

Los estudios de coste-efectividad sugieren que
la incorporacion de la vacuna al calendario general
para ninos podria reducir el numero total de casos
y la gravedad de los mismos, por lo que generaria un
beneficio. En contra de estos estudios esta el hecho
potencial de provocar la transmision de la varicela
desde los vacunados y aumentar el riesgo de zos-
ter (4); en este sentido, se muestran dos ensayos cli-
nicos randomizados en nifios con una sola dosis de
vacuna WZ para prevenir varicela (nivel | de evi-
dencia).

En conclusion, existen fuertes evidencias a favor
de la efectividad de la vacuna WZ en nifos. No esta
claro el nimero de dosis en adolescentes y adultos
hasta el momento (5) (algoritmo 2).

En nifilos inmunodeprimidos que presentan alto
riesgo de complicaciones de varicela, lainmunoglo-
bulina (IGVZ) puede prevenir o mejorar el curso de la
enfermedad si se aplica después de la exposicion al
virus hasta 96 horas. Otras indicaciones potenciales
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Algoritmo 2. Manejo de los contactos con varicela
Recomendaciones del International Herpes Managment
Forum IHMF, 2003

Sospecha de contacto
con varicela.

v

Contacto cercano (hermano). No
Contacto intimo. 4>|Exposicidn no significativa.
> 4 horas en la misma habitacion.
Si
Y
¢Clinica Inmunodeprimidos. Clinica {Podria suponer
de varicela? |No| Embarazadas. |[No| tras [No| unriesgo para
En | Reciénnacidos [~® 5dias [ latransmision
inmunodeprimidos de madre con de la del virus a otros?
considerar varicela 5 dias exposicion.| | Inmunodeprimidos.
serologia para antesy 2
conocer estado después Si Si
inmunitario del parto. \ Y
[maxgngyespera: Vacuna Antiviricos
as varicela. via oral.
postexposicion). Si
Si
: * Tras 5-7 dias de exposicion,| | No
Comprobar Dentro N fas 5~/ 0las 0 exposicion,
e 0 | iniciar aciclovir (7 dias):
ausencia de riesgo. de 96 horas > ¢ o
de exposicion. /-\dlgltos. 800 mg, 5. q|a.
Nifos: 20 mg/kg, 4.° dia.
Si
A\
Considerar

vacunacion

.
oportunista.

Vigilar desarrollo
de lesiones
para aplicar

inmunizacion.
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incluyen: adultos normales, mujeres embarazadas,
prematuros y lactantes. Se administra via intramus-
cular profunda con la siguiente dosificacion (6):

Tabla 6. Dosificacion IGVZ

— Nifios hasta 10kg: 125 ud. (1 vial).
— Mayores de 40 kg: 125 ud./10 kg peso (maximo 625 ud.).
— Adultos: 625 ud./dosis.
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Dr. Fernando Sabio Reyes

Médico de Atencién Primaria.
Servicio de Urgencias.
Hospital Clinico Universitario San Cecilio. Granada

CONCEPTO

El herpes zoster esta causado por la reactiva-
cion del VWWZ. Tras un episodio de varicela, el virus se
inactiva y queda latente en las células de los gan-
glios sensitivos de las raices posteriores raquideas
0 sus equivalentes intracraneales, para aparecer
tras anos en forma de neuralgia radicular a lo lar-
go del nervio sensitivo correspondiente y formar
vesiculas caracteristicas en la piel suprayacente al
trayecto.

EPIDEMIOLOGIA Y PATOGENIA

Ocurre en alrededor del 20% de los casos de vari-
cela, con una incidencia anual en la poblacion sana
inmunocompetente entre el 0,4y 1,6%o en meno-
res de 20 afios, y entre el 4,5y 11%o en mayores de
80 afos (1). La causa de la reactivacion general-
mente se desconoce, pero parece estar asociada con
mayor probabilidad con el envejecimiento, los tras-
plantes y las neoplasias. Otros factores de riesgo
quedan resumidos en la tabla 1.
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Tabla 1. Factores de riesgo en zoster

— Trasplantes.

— Inmunodeprimidos (VIH).
— Tratamiento corticoide.

— Tratamiento citostatico.

— Neoplasias.

— Lupus eritematoso sistémico.
Leucemia linfatica cronica.
Enfermedad de Hodgkin.
Dermatitis atopica.
Mayores de 60 afios.

— Estrés.

Antes de los 2 afios, el WZ solo se observa en nifios
cuya madre sufrio varicela durante el tercer trimes-
tre de embarazo.

La exposicion al VWWZ de un adulto o nifio que no
ha tenido varicela en la infancia ni ha sido vacuna-
do, puede desarrollar un caso severo de varicela en
lugar de herpes zoster. El liquido de las ampollas del
herpes no es contagioso para las personas que han
padecido la varicela.

El contacto con las lesiones del zoster o con cual-
quier material que haya estado en contacto con las
mismas puede producir varicela hasta en un 15% de
los casos susceptibles.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y COMPLICACIONES

Los prodromos suelen ser leves con astenia, cata-
rro de vias altas, fiebre y cefalea. La primera mani-
festacion es el dolor, a veces intenso, y las pareste-
sias en el trayecto del nervio afectado.
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Tabla 2. Localizacion de dermatoma.
(Grado recomendacion B) Helgason S., et al., 2000

Dermatoma afecto Porcentaje
Toracico 62%
Lumbar 14%
Cervical 11%
Oftalmico 8%
Otros 5%

A veces, el zoster es solamente neurologico, sin
lesiones cutaneas. La erupcion tipica aparece 2 0 3
dias después de que el virus llegue a la piel en grupos
de pequenas vesiculas, que son maximas en 3 a 5 dias,
después las ampollas se rompen y dejan ulceras que
desecan en una semana hasta formar costras que se
desprenden en 2 6 3 semanas.

Las lesiones aparecen, por lo general, en una sola
dermatoma (area atendida por un solo nervio espinal)
y solamente estan en un lado del cuerpo (unilateral).
En casos excepcionales se observan en ambos lados
(herpes duplex).

FORMAS CLINICAS

Intercostal: el mas frecuente. Afectaa 106 2
pares de raices y ganglios intercostales.

Braquial: suele afectar metameras C8 y D1.

Lumbar: poco frecuente.

Cervical: lesiones en la region lateral y ante-
rior del cuello.
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— Cérvico-occipital: afecta las 3 primeras raices
y ganglios cervicales.

— Trigémino: el mas frecuente de los pares cra-
neales; sobre todo es importante por la afec-
tacion de la rama oftalmica y de las nasocilia-
res que desarrolla un zoster corneal y lesiones
irreversibles. Son tipicas las lesiones en la pun-
ta de la nariz (signo de Hutchinson).

— Zoster del geniculado (otico): afecta el gusto
y la sensibilidad de la lengua, con paralisis facial
asociada (sindrome de Ramsay-Hunt).

— Glosofaringeo: produce lesiones en la mitad
del velo del paladar con glosodinia y dolor en
la base de la lengua.

— Herpes diseminado: pacientes con enferme-
dades subyacentes graves, sobre todo en la
enfermedad de Hodgkin y en VIH. Se prolonga
durante 3 6 4 semanas con afectacion visceral.
El hallazgo de unas cuantas vesiculas a dis-
tancia del dermatoma afecto puede indicar
diseminacion.

El zéster no es una enfermedad diagnostica de
sida, puede ocurrir en VIH poco después de comen-
zar el tratamiento antirretroviral, probablemente por
recuperacion del sistema inmune.

La neuralgia postherpética (NPH) es la complica-
cion mas frecuente del VWZ y consiste en la persis-
tencia del dolor y las parestesias tras un mes del
comienzo del zoster. Los factores de riesgo son:
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Tabla 3. Complicaciones del zoster (2)

— Neuralgia postherpética (NPH) 8-25%
— Sobreinfecciones bacterianas 3%
— Afectacion ocular 1,6%
— Neurologicas:
* Neuropatia motora 0,9%
® Meningitis aséptica 0,5%
— Paralisis facial (Ramsay-Hunt) 0,2%
— Recurrencia
— Infeccion diseminada con afectacion visceral
— Sordera

— Pérdida del gusto

— Edad mayor de 50-60 afos. En menores de 60
afos, la evolucion suele ser benigna. En mayo-
res de 60 afos, la incidencia aumenta, pero el
dolor no suele ser severo.

— Lasintomatologia prodrémica sensitiva se aso-
cia con mayor probabilidad de NPH.

— Inmunodepresion: VIH y trasplantados.

En la patogenia de la NPH se implica la inflama-
cion y necrosis hemorragica producida por el WZ.
Los sintomas consisten en dolor quemante, conti-
nuo, que empeora durante la noche vy, a veces, se
desencadena por estimulos no dolorosos. No suele
haber periodo asintomatico tras la resolucion de las
lesiones herpéticas.

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico se sospecha sobre la base de la apa-
riencia de las lesiones y la distribucion metameérica
tipica y se refuerza con los antecedentes de varicela.
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La analitica general muestra signos inespecificos
de infeccion.

Las pruebas de laboratorio rara vez son necesarias
y deben estar restringidas a situaciones de presenta-
cion atipica o para establecer diagndstico diferencial,
como suele ocurrir en inmunodeprimidos. En estos
casos, la técnica de eleccion sera la deteccion directa
de antigeno viral de las lesiones y el cultivo viral.

La titulacion de anticuerpos especificos VWZ
demuestra antecedentes de infeccion VWZ y el esta-
do inmunitario actual.

El diagndstico diferencial incluye basicamente a
los herpes simples de distribucion segmentaria. Hay
que tener en cuenta otras causas de dolor si el diag-
nostico ocurre en el periodo de neuralgia preeruptiva.

TRATAMIENTO

Tratamiento sintomatico de las lesiones
cutaneas

— Soluciones secantes y antisépticas topicas con
lodo, sulfato de cobre o zinc al 1/1.000.

— Antibioticos topicos si hay sobreinfecciones
locales: acido fusidico cada 8 horas o mupiro-
cina cada 12 horas.

— En herpes oftalmico se aplica aciclovir topico
1 em, cada 4 horas, 5 veces al dia, hasta al menos
3 dias después de la curacion de las lesiones.
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— Tratamiento del dolor y antihistaminicos para
el prurito.

— Existen pruebas limitadas (revision sistematica)
de que el tratamiento topico con capsaicina sea
efectivo en el dolor referido al zoster; tiene efec-
to analgésico, pero también efectos secunda-
rios locales, como quemaduras y prurito.

Prevencion de la NPH

Existen controversias en la literatura sobre la efec-
tividad de los antivirales orales (3).

— Estudios randomizados controlados apoyan
la eficacia de aciclovir, famciclovir, valaciclo-
vir en reduccion del riesgo de aparicion de NPH,
duracion de las lesiones e intensidad del dolor
(recomendacion A).

— Estudios observacionales y revisiones siste-
madticas indican que el tratamiento con aci-
clovir no reduce la prevalencia de NPH (reco-
mendacion B).

Farmacos antivirales

— Aciclovir vs. placebo reduce al 50% la prevalen-
ciade NPH a 6 meses y acelera la resolucion del
dolor (recomendacion A) a dosis de 800 mg, via
oral, cada 4 horas, 5 veces al dia, durante 7 dias.

— Famciclovir vs. placebo reduce la duracion
media del dolor tras un herpes zdster (reco-
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mendacion A) a dosis de 250 mg, via oral, cada
8 horas, 0 750 mg/dia durante 7 dias.

Valaciclovir vs. aciclovir reduce la prevalencia
de NPH a 6 meses (recomendacion A) a dosis de
1 gramo, via oral, cada 8 horas, durante 7 dias.

Brivudina y Famciclovir tienen un efecto anti-
virico superior respecto al aciclovir en relacion a
la reduccion del periodo de lesiones y disminu-
cion de la duracion de la NPH en pacientes inmu-
nocompetentes, con una tolerabilidad similar a
acicloviry placebo con una dosis menor, 125 mg
en dosis Unica diaria durante 7 dias (4, 5).

Corticoides: estudios randomizados controlados
indican que asociar aciclovir mas corticoides dismi-
nuye el dolor (recomendacion B) (6).

Recomendaciones de tratamiento

Los resultados de las revisiones indican que, pese
a que la prevalencia de la NPH es baja tras el primer
episodio de zoster, estudios randomizados controla-
dos han demostrado que los antivirales son efecti-
vos para prevenir la NPH.

Recomendaciones de tratamiento (algoritmo 1):

— Menores de 50 afios inmunocompetentes: se

inicia el tratamiento si hay afectacion oftal-
mica (recomendacion B) .

— Mayores de 50 afios inmunocompetentes: se
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Algoritmo 1. Manejo del herpes zdoster agudo
Recomendaciones del International Herpes Managment
Forum IHMF, 2003

Si i i wiri i
Zoster oftalmico. Immgr tratam\en'to antivirico 7 dias
incluso si més de 72 horas.

No

v

Ramsay-Hunt
o déficit motor.

No

A
Inmunodepresion
ylo factores de riesgo

para NPH: Si
1. Dolor severo.

Derivacion urgente al oftalmdlogo.

Evitar corticoides topicos.

Derivacion hospital.

2. Més de 50 afios.
3. Prédromos intensos.
4. Rash severo.

No

Tratamiento antivirico 7 dias:
® Vialaciclovir 1 gr/8 horas.
o Famciclovir 750 mg una vez al dia.

_ | Aciclovir 800 mg 5 veces al dia.

Lesiones dentro de las primeras 72 h, salvo
zoster oftalmico o factores de riesgo
para NPH; 0 més de 72 h, pero nuevas lesiones.

Escalera analgésica.

Seguimiento: explicar la evolucion

A

Revision en 4 semanas: Si

natural NPH: volver a la actividad habitual.

Valorar antidepresivos triciclicos
(amitriptilina 25 mg/noche

dolor o alodinia intensa.

A
Sequimiento
si es necesario.

A

* |y subir hasta 100 mg) durante 1-2 meses.
Considerar gabapentina 300 mg al dia
hasta 1.800 mg al dia.

Si'no es suficiente:
opiaceos mayores, lidocaina
topica si alodinia.

Revision en 8-10 semanas.
Interrumpir analgésicos

Derivacion N
a Unidad ||
del Dolor.

Mejoria del dolor Si _ |y mantener antidepresivos/
yfo alodinia. gabapentina durante 3 meses

tras desaparecer dolor.
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tro de las primeras 72 horas de aparicion de
las lesiones (recomendacion B). Si después de
72 horas siguen apareciendo nuevas lesiones,
se recomienda dar tratamiento (seguin docu-
mentos de consenso, recomendacion D).

Inmunodeprimidos: se recomienda un trata-
miento independientemente de la edad (reco-
mendacion B) .

Tratamiento del dolor en la NPH establecida

Los tratamientos efectivos contra la NPH son los
siguientes:

— Antidepresivos triciclicos (ADT) vs. palcebo:
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reducen significativamente el dolor tras 6
semanas de tratamiento (recomendacion A).
Tienen efectos secundarios potencialmente
peligrosos en pacientes ancianos y cardiopa-
tas. El mas recomendado en distintas revi-
siones es la amitriptilina en dosis nocturna
de 25 mg con incremento de la dosis hasta
100 mg al dia o aparicion de efectos secun-
darios.

Gabapentina: demostrada su eficacia en dolor
cronico. Gabapentina vs. placebo en NPH redu-
ce significativamente el dolor tras 8 semanas
de tratamiento (recomendacion A). Produce
efectos secundarios del tipo de somnolencia,
ataxia y temblor. Dosis de inicio: de 300 mg/dia
a 1.800 mg/dia.
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PRONOSTICO

El herpes zoster usualmente desaparece en 2-

3semanasy muy rara vez reaparece. La afectacion de
nervios motores puede provocar paralisis temporal o
permanente, siendo una complicacion importante, asi
como la afectacion ocular que puede provocar inclu-
so la ceguera. La NPH logra persistir afios en el 50%
de aquellos pacientes con mas de 50 afios con herpes,
particularmente si el nervio trigémino fue afectado.
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CONCEPTO Y EPIDEMIOLOGIA

Es una de las infecciones mas frecuentes que afec-
tan al ser humano, comprobandose en estudios sero-
l6gicos que mas del 90% de los humanos presentan
anticuerpos frente a este virus. Esta producida por un
virus perteneciente a la familia del Herpesviridae, con
un nucleo central de ADN bicatenarioy proteinas, una
capside y una envoltura periférica derivada de la mem-
brana nuclear de la célula infectada.

Existen dos tipos:

1. Elvirus del herpes simple (VHS) tipo |, que es el
responsable de la gran mayoria de infecciones
orales, periorales, oculares o por encima de la
cintura pélvica.

2. VHS tipo 2 o genital, que afecta la zona anoge-
nital.

Aunque a cada tipo se le otorgue una topografia
diferente, el aumento de las relaciones sexuales geni-
to-orales han motivado que cualesquiera de los dos
puede originar infeccion en cualquier territorio cua-
taneo-mucoso donde sea inoculado.
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Segun la edad, esta infeccion puede observarse en:

— Neonatos: el recién nacido puede infectarse en
el canal del parto, cuando la madre padece el
herpes genital.

— Ninos: a partir del nacimiento, el contagio es
por contacto directo con personas que pade-
cen el herpes, incluso por fomites. La primoin-
feccion del herpes simple tipo 1 suele ser entre
el primero y quinto afio de vida, ya que antes
es muy probable que tenga anticuerpos pro-
tectores que le transmite la madre.

— Adultos jovenes: es mediante el tipo 2 y se
transmite por contacto sexual.

La falta de higiene, hacinamiento y no tomar las
precauciones suficientes para evitar el contacto con
personas que presentan lesiones herpéticas, son algu-
nos de los factores que predispone con mayor fre-
cuencia la aparicion en nifios con nivel social bajo,
también los cuadros de alteraciones inmunoldgicas y
clinicos graves, asi como la promiscuidad sexual.

PATOGENIA

El virus del herpes simple (VHS), tras su adsorcion
y su penetracion, pierde la envoltura, se incorpora a
las proteinas del nucleo celular y comienza a codifi-
car la sintesis de enzimas replicadoras y el ARN men-
sajero.

El herpes virus demuestra su afinidad por:
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a) La piel, donde produce en la epidermis cambios
citopaticos balonizantes que se manifiestan cli-
nicamente, como lesiones vesiculosas agrupa-
das.

b) Elsistema nervioso, permaneciendo en las célu-
las ganglionares nerviosas o células de Schwann,
de forma latente como episoma circular. Puede
reactivarse posteriormente y producir las reci-
divas.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Puede manifestarse de formas muy diversas:

1. Primoinfeccion herpética. Es la primera vez
que el organismo se pone en contacto con el
VHS. Aunque puede ser asintomatica, habi-
tualmente produce un cuadro dermatoldgico
conocido como «gingivoestomatitis herpéti-
can. Afecta a nifios y cursa con fiebre alta,
malestar general, lesiones vesiculosas en la
mucosa oral, y evoluciona con rapidez a peque-
fas ulceras dolorosas, acompafiandoles ade-
nopatias regionales. La fiebre suele remitir
entre 2y 3 dias, y las lesiones cutaneas entre
15y 20 dias.

2. Herpes simple labial. Es la localizacion mas
habitual. Se manifiesta como lesiones vesiculosas
pequefias, agrupadas, que evolucionan a ero-
sionesy costras. Curan espontanemente en 5-
7 dias.
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3.
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Herpes simple genital. Es igual en sus mani-
festaciones a la forma clinica anterior, pero
afectando a las zona genital. Es doloroso y con
gran tendencia a la recidivas. En las mujeres, a
veces no es posible observar las vesiculas agru-
padas que constituyen su manifestacion clini-
ca tipica, debiendo sospecharse si existe dolor,
prurito, leucorrea o disuria, dependiendo de la
zona donde asiente de la region genito-vulvar.
Sus recidivas pueden ser desencadenadas por
las relaciones sexuales, con un periodo de incu-
bacion entre 6 y 9 dias y, aunque posea escasa
gravedad, puede tener importantes repercu-
siones psicoldgicas.

Panadizo herpético. Ocurre por autoinocula-
cion en nifios que manipulan con los dedos las
lesiones de herpes simple labiales, quedando el
virus en los dedos y produciendo en esa zona
lesiones similares a los panadizos bacterianos.
Puede aparecer también en pediatras, odonto-
logos, etc.

El eccema herpéticum es debido a la exten-
sion de las lesiones herpéticas a otras zonas,
considerandose un proceso grave.

Herpes gladiatérum. Contaminacion de una
persona a otra del virus del HVS. Ocurria en Ia
antigua Grecia entre gladiadores.

Las queratoconjuntivitis herpética produci-
das por el VHS.
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8. Herpes simple lumbosacro. Aparece en la zona
de caderas o gluteos. Tiende a ser muy recidi-
vante.

9. Herpes simple recidivante. El fenomeno de
latencia que presentan toda la familia de los
herpesviridae es el responsable de las frecuen-
tes recidivas observadas en nifos o adultos
infectados por este virus. Existen una serie de
factores responsables de esta recurrencia:

Fiebre.

Exposicion solar.

Menstruacion.

Ovulacion.

Traumatismos mecanicos o quirurgicos.

Estrés, situacion que afecta nuestro orga-
nismo de forma general, llegando a produ-
cir una bajada de las defensas naturales.

DIAGNOSTICO
El diagnostico del VHS se basa:
— En la mayoria de los casos:

® |a historia clinica: el paciente suele referir
sintomas generales: astenia, dolor y estrés.

® Exploracion fisica, para encontrar las tipicas
vesiculas agrupadas.
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— En casos de dudas:

e Estudio citologico del contenido de la vesicula
(test de Tzanck). Es facil de realizar y nada
traumatico.

e Estudio mediante PCR para VHS, en casos de
duda.

® Deteccion de anticuerpos circulantes.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Herpes labial

Lesiones ulceradas o necréticas en pacientes con VIH, presenta
inmunodepresion y no tiene antecedentes previos.
Herpes zoster: afectacion sensitiva de la dermatoma correspondiente.
Tinea corporis: se trata de una placa eritematosa, redondeada, un
crecimiento centrifugo, borde escamoso algo sobrelevado. Nunca afecta a
mucosa, solo a la piel labial.
Molluscum contagiosum: papulas, lisas, con depresion central o umbilical.
Nunca afecta a la mucosa, solo a la piel labial.
Eccema de contacto: eritema y fisuracion labial.
Réagades bucal: lesiones vesiculopustulosas, un poco pruriginosas,
eritematosas, brillantes, su extension centrifuga y simétrica.
Incisiones cutdneas traumaticas: es el caso de mordeduras que, por romper
la continuidad de la piel, asocia gérmenes propios de la boca a los
existentes en la piel.
Angioedema: puede afectar, ademas de a los labios, a los parpados y genitales.
Eccema seborreico: lesiones eritematoescamosas, en zonas mediofaciales,
de mayor actividad sebacea. Nunca en la mucosa labial.

Eccema herpético
Foliculitis estafilocdcica: una pustula centrada por un peloy puede ser
profunda o superficial.
Foliculitis por pseudomonas (del baio caliente): pasadas 24-48 horas de la
exposicion al contagio, eritema circundante en el tronco y extremidades,
aparecen pustulas amarillas.

44



Herpes simple

Eccema herpético (continuacion)

Candidosis folicular: son lesiones pustulosas rodeadas de eritema, el
margen externo macerado.

Impétigo ampolloso: son vesiculas-ampollas, de contenido amarillo claro,
sin eritema alrededor y sobre piel normal. No sigue trayecto ni
dermatomos.

Impétigo de Tilbury Fox: evolucionan a pustulas, se rompen y liberan su
contenido melicérico (miel).

Herpes zéster.

Gingivoestomatitis herpética

Mononucleosis infecciosa: afectacion faringoamigdalar. Exudado
purulento, poliadenopatias, exantema, fiebre prolongada, positividad
prueba Paul-Bunnel.

Eritema polimorfo tipo Stevens-Johnson: frecuente en adultos jovenes.
Ampollas y erosiones dolorosas, afectan a mucosa oral, ocular y anogenital.

Infeccion estreptocacica: las amigdalas se pueden cubrir por un exudado
purulento. Amigdalas rojas, tumefactas.

Aftas recurrentes: ulceraciones en la mucosa bucal de forma recidivante,
curso cronico de semanas de duracion. Lesiones Unicas o multiplesy
diferente tamafio.

Sindrome Behget: méacula eritematosa que evoluciona a una Ulcera, en 48
horas, en la mucosa oral. Son dolorosas, bordes eritematosos y fondo
necrotico.

Herpes zoster.

Pénfigo vulgar: zona erosionada, producida por la rotura de ampollas.

Enfermedad de manos, pies y boca: lesiones vesiculares pequeias,
localizadas en las zonas indicadas.

Herpes genital en la mujer

Chancro blando: son varias lceras, dolorosas y purulentas. Adenopatias
bilaterales sensibles.

Chancro sifilitico: Ulcera unica no dolorosa, profunda e indurada.

Granuloma inguinal: una o varias ulceras, elevadas sin secrecion, sin
adenopatias.

Cervicitis aguda: puede ser la Uinica manifestacion de otra etiologia, de ahi
la importancia de una valoracion ginecoldgica.

Vulvovaginitis: s6lo existe eritema sin vesiculas.
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Herpes genital en la mujer (continuacion)

Carcinoma de cérvix y vulva: valoracion ginecoldgica.

Penfigoide ampolloso: brotes ampollosos y puede pruriginosos. No
despegamiento de la epidermis.

Herpes genital en el varon

Chancro sifilitico.

Linfogranuloma venéreo: lesion unica, superficial. Adenopatia fluctuante
y dolorosa.

Chancro blando.

Granuloma inguinal.

Carcinoma de pene: puede Unica Ulcera infiltrante o varias en fase avanzada.

Eritema multiforme: eritemato papulosas y vesiculo-ampollosas. Anillos
concentricos rosaceos.

Pénfigo vulgar.

Pénfigoide ampolloso.

Sindrome Behcet.

Traumatismo previo a la presencia de Ulcera.

Herpes genital del inmunodeprimido

Carcinoma de recto: en estos pacientes, las ulceras anales pueden
corresponder a un cancer epidermoide.

Amebiasis intestinal: con presencia de erosiones y ulceraciones anales.

Enfermedad de Crohn: lesiones ulceradas anales, abscesos y fistulas
anorrectales.

Proctitis: mucosa friable y tlceras dolorosas.

Herpes simple zosteriforme. Su recurrencia y lesiones similares
al herpes zoster le dan cierta similitud, con la diferencia
que no coincide con la metamera

Varicela: exantema eritematovesiculoso generalizado. Vesiculas
transparentes en diferentes estadios.

Hérpes zoster: se afecta el dermatomo correspondiente, siguiendo su trayecto.

Dermatitis alérgica de contacto.

Erisipela: placa roja, brillante, en ocasiones, con vesiculas y ampollas.
Fiebre alta.

Impétigo ampolloso: lesion circinada ampollosa.

Tinea corporis: placa eritematosa, borde escamoso y crecimiento centrifugo.
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Herpes simple zosteriforme. Su recurrencia y lesiones similares
al herpes zoster le dan cierta similitud, con la diferencia
que no coincide con la metamera (continuacion)

Sarna: fundamentalmente surcos, formas nodulares, las vesiculas son
infrecuentes.

Prurigo nodular: papulas forma de ctpula, eritema descamativo.

Fascitis necrosante: vesiculas y ampollas en una primera fase, se rompen
produciendo una gangrena cutanea bien delimitada.

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento hasta la fecha que eli-
mine de forma efectiva el VHS.

Consideraciones generales

El antiviral ideal en la clinica diaria debe reunir una
serie de propiedades o requisitos, como son: a) capa-
cidad para inhibir alguno de los pasos en la replica-
cion viral; b)alterar lo menos posible el funcionamiento
celular; cJalcanzar los drganos donde el virus se esta
replicando; d) tener actividad intra y extracelular, y e)
estabilidad metabolica.

Sin embargo, los antivirales que disponemos hoy
frente al VHS presentan las siguientes dificultades:

— No estan dirigidos a destruir la estructura del
virus, sino a alterar o bloquear alguna de sus
funciones; es decir, no son virucidas.

— Noafectan alos virus latentes, sélo los que estan
en fase de replicacion.

— Cualquier inhibidor de la replicacion viral pue-
de afectar también la célula, ya que el virus
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emplea para su replicacion el material de la célu-
la que ocupa.

— Algunos pacientes presentan resistencias como
consecuencia de mutaciones enzimaticas (timi-
dinkinasa).

Posibilidades terapéuticas

El herpes simple por sisolo se suele curar entre 5y
7 dias, el problema son las recidivas. Su tratamiento
debe adecuarse a lo siguiente:

1. Tratamiento oral del herpes genital:
— Primoinfeccion herpética:

a) Aciclovir: 200 mg/4 h (omitiendo la toma
nocturna)/s dias.

b) Valaciclovir: 500 mg/12 h/5 a10 dias.
¢) Famciclovir: 250 mg/8 h/5 dias.

La comodidad posologica y dosis empleada son
factores a tener en cuenta, desde el punto de vista
de su cumplimentacion terapéutica y efectos no de-
seados.

Aunque evita la aparicion de lesiones mientras se
toma, las recaidas al suprimirlo son muy frecuentes.
Pudiendo emplear:

a) Valaciclovir: 500 mg/12 h/5 dias.
b) Famciclovir: 125 mg/12 h/5 dias.
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— Como terapia supresiva del herpes genital:

pueden usarse los farmacos anteriores a
dosis medias-bajas, durante 6 a 12 meses:

d) Aciclovir: 200 mg/6 h o bien 400 mg/12 h
durante 6 a 12 meses.

e) Valaciclovir: 500 mg/24 h/12 meses.

f] Famciclovir: 250 mg/12 h durante 6 a
12 meses.

Hay que ajustar las dosis empleadas en funcion
del estado inmunoldgico de la persona y la funcion
renal, de ahi laimportancia de mantener una correc-
ta hidratacion.

2. Tratamiento tdpico:

Soluciones astringentes: sulfato de cobre o
de zinc al 1% o bien alcohol de 70°, ya que
favorece la desecacion de las vesiculas y evi-
ta la sobreinfeccion.

Aciclovir topico al 5%: sélo efectivo en las
12 primeras horas. Deberd aplicarse cada
2-3 horas.

Penciclovir topico, cada 4-6 horas, también
desde etapas muy precoces.

Mupirocina: para evitar infecciones secun-
darias.

PRONOSTICO

Aparte de las recaidas, los virus de esta familia no
requieren un seguimiento especial, salvo en la quera-
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toconjuntivitis herpética y el herpes neonatal. El her-
pes genital suele producir un problema psicologico por
sus frecuentes recaidas.

CRITERIOS DE DERIVACION AL DERMATOLOGO

Casi todas las formas clinicas de infecciones por
VHS pueden ser tratadas eficazmente en Atencion Pri-
maria. Deben derivarse:
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Primoinfeccion herpética.

Herpes genital.

Queratoconjuntivitis herpética.

Cualquier forma de VHS en inmunodeprimidos.
Recidivas superiores a 1-3 brotes mensuales.

Ulceracion genital u oral persistente en que no
se tiene el diagndstico de certeza.



Virus del papiloma humano

Dr. Alberto Lopez Rocha

Meédico de Atencion Primaria.
Centro de Salud de Aranjuez. Madrid

CONCEPTO Y EPIDEMIOLOGIA

Son virus ADN, de gran peso molecular, incluido entre
los PAPOVAvirus (PApiloma-POlioma-VAcuolizantes),
que clinicamente producen lesiones tipo «errugan.

Las verrugas son lesiones queratdsicas, excrecen-
tes o exofiticas, de tipo circunscrito, producidas por la
proliferacion de una epidermis infectada por un virus
de papiloma humano (VPH). Pueden ser tinicas o mul-
tiples. Dependiendo de su topografia pueden adoptar
morfologias muy diferentes.

Son raras en lactantes y nifios pequefnos. Suelen
aparecer en la segunda década de la vida, estimando-
se que algo mas del 10% de las personas padecen este
tipo de enfermedad antes de los 20 afios. Igualmente,
son raras en personas de mas de 60 afios. Su inciden-
cia va en aumento en los ultimos afos.

Es un virus que se inactiva mediante lavado con
solucidn jabonosa, éter o alcohol. Se transmite tanto
por contacto directo, como por fomites de personas
contaminadas. Su periodo de incubacion es largo, entre
2y 12 meses.
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MANIFESTACIONES CLINICAS
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1. Verruga vulgar. Son lesiones hiperquerato-

sicas, sobreelevadas, por lo general menores
de 1 cm, aunque pueden confluir, color de la
piel, les delimita un halo rosado. Aunque se
pueden localizar en cualquier parte, son mas
frecuentes en el dorso de manos y zonas
periungueales. En los nifios también apare-
cen en rodillas, zona perioral y tobillos. Tien-
den ainvolucionar espontaneamente, depen-
diendo de la respuesta inmunoldgica de cada
persona. El periodo resolutivo suele ser de 1
a2 afnos.

Verrugas plantares. Mal denominadas «papi-
lomasy, se inoculan en zonas de la planta del
pie donde se ha roto la piel por traumatismos
diversos. Son frecuentes en personas que cami-
nan descalzas por lugares publicos o pocos higie-
nizados, asi como también en personas con
hiperhidrosis 0 con maceracion continua por
calzado inadecuado.

Clinicamente se manifiestan como prolifera-
ciones queratosicas aplanadas o poco sobree-
levadas, de coloracion blanco-amarillentas, con
similitud a las callosidades. Un signo que faci-
lita su diagnostico es la presencia de pequefias
formaciones negruzcas en su interior (signo de
Darier) que corresponden a vasodilatacion de
capilares con hemorragia.



Virus del papiloma humano

3. Verrugas planas. Son lesiones minimas de
1 a 5 mm de diametro, poco sobreelevadas,
de color parduzco, con tendencia a agrupar-
se. Localiza en cara y manos, siendo dificil a
veces su observacion. En verano tienden a
pigmentarse. Aparecen en nifios y adultos
jovenes.

4. Condilomas acuminados (verrugas ano-
genitales). Son lesiones verrugosas blandas,
de aspecto papilomatoso, que a veces adquie-
ren una forma de cresta de gallo y aspecto de
coliflor. Como su forma de transmision es por
contacto sexual, suelen localizar en la region
genital, afectando a pene, vulva, vagina, cer-
viz uterino y zona anal.

Su presencia en la edad puberal debe hacer-
nos pensar en abusos sexuales, sobre todo si
existen lesiones intranales o sobre el esfinter.
Cuando estdn a mas de 3 cm del esfinter anal,
suelen ser por inoculacion de sus padres o cui-
dadores, con verrugas vulgares en los dedos o
manos.

DIAGNOSTICO

— Se realiza mayoritariamente con un buen exa-
men clinico.

— En caso de dudas puede necesitarse una biop-
sia, que revelara una hiperplasia epidérmica con
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células vacuoladas e inclusiones intranucleares
e intracitoplasmaticas.

— Para demostrar la presencia del virus, es nece-
sario el empleo de microscopia electrénica o
bien técnicas de hibridacion del ADN y de inmu-
nohistoquimica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Verruga vulgar

Queratosis actinica: manchas hiperqueratdsicas, marrones y escamosas,
bordes bien definidos. Pueden transformarse en carcinomas. Siempre al
dermatologo.

Cuerno cutdneo: tumor con forma de clipula, base indurada y color rojizo.
Ya es un carcinoma. Siempre al dermatélogo.

Molluscum contagiosum: papulas blanquecinas umbilicadas. Muy
contagioso y lo producen poxvirus.

Liquen plano: papulas rojizas, planas, lineales por el rascado y
descamativas. Muy pruriginosas.

Queratosis seborreica: lesiones papulo verrucosas, untuosas, bien
delimitadas, color pardo negruzcas.

Verruga plantar

Psoriasis.

Nevus epidérmico-verrugoso: excresencia verrugosa, por lo general,
congeénita, coloracion pardusca oscura.

Callosidad: hiperqueratosis.
Verruga plana

Queratosis seborreica.
Efélides (pecas): maculas pequefias pigmentadas.
Liquen plano.

Condilomas acuminados
Papulosis Bowenoide: papulas carnosas, asintomaticas. Pigmentadas.
Verruga vulgar.
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TRATAMIENTO

Se han descrito multiples tratamientos.

1.

Verrugas vulgares:

— Queratoliticos potentes: los mas usados son
el acido salicilicoy el lactico al 16% en una
base de colodion.

— Crioterapia: mediante spray de nitrogeno
liquido. Hay que prever al paciente que la
formacion de una ampolla hemorragica muy
visible es un efecto natural mas que un efec-
to secundario.

— FElectrocoagulacion.
— Laser de CO,.

. Verrugas planas:

— Queratoliticos: acido retinoico al 0,01-0,1%,
tazaroteno, acido salicilico, urea, etc.

— Laser de CO,.

. Verrugas plantares:

— Queratoliticos potentes: los mas usados son
el acido salicilicoy el lactico al 16% en una
base de colodion.

— 5-FU.

— Evitar la cirugia y electrocoagulacion por
riesgo de aparecer cicatrices dolorosas de
manera permanente.
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4. Condilomas acuminados:
— Podofilino.
— Podofilotoxina.
— Imiquimod al 5%.

Hay que recordar la capacidad autorresolutiva de
estas lesiones, entre 1y 2 afos después de aparecer.

PRONOSTICO Y CRITERIOS DE DERIVACION

Las verrugas suelen tener buen pronostico y no
requieren un seguimiento muy exhaustivo.

La derivacion al dermatdlogo debe ocurrir en los
siguientes casos:

1. Verrugas multiples rebeldes a tratamientos ha-
bituales.

2. Condilomas acuminados. Se relacionan con la
aparicion de cancer genital, de ahi la importan-
cia en derivar siempre al dermatdlogo, ademas,
para poder aplicar su laborioso tratamiento.
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Manifestaciones cutaneas
de las dermatosis causadas
por retrovirus humanos

Dr. Rafael Sdnchez Camacho

Médico de Atencion Primaria.
Centro de Salud Avila Rural

CONCEPTO GENERAL

La historia de la patologia debida a la accion de los
retrovirus humanos arranca en 1980 con el descubri-
miento del virus de la leucemia de células T humano
(HTLV-1), agente etiologico de la leucemia/linfoma de
células T del adulto.

En 1981 se describio la enfermedad por VIH como
un sindrome de inmunodeficiencia adquirida carac-
terizado por la presencia de infecciones y neoplasias
oportunistas, lesiones herpéticas ulcerosas cronicasy
sarcoma de Kaposi.

En 1983 se aislaron, por los grupos de Mountaig-
nery Gallo, los virus denominados LAV y HTLV-III, y en
1985 ambos grupos demostraron que eran el mismo
virus (VIH) y el agente causal del sida.

Se comentan los problemas cutaneos que pueden
presentar los pacientes diagnosticados de sida desde
un punto de vista general, enfocado a la percepcion
de la posibilidad de presencia del sida por medio de
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procesos mucocutaneos indicadores, la clinica der-
matologica mas frecuente en estos pacientes y sus
diferencias con la misma en inmunocompetentesy el
manejo general de esta patologia cutanea al margen
de la propia de cada proceso.

CONCEPTO

El deterioro del sistema inmunitario producido por
VIH produce de forma creciente, segun aumenta el
deterioro, presencia de patologia mucocutanea que
puede desarrollarse en formas atipicas en compara-
cion con la misma presencia en pacientes inmuno-
competentes.

Los principales procesos cutaneos que encontra-
mos en los inmunodeprimidos son: infecciones y neo-
plasias oportunistas, dermatosis y xerosis.

La aparicion de lesiones dermatologicas es muy
frecuente desde el comienzo de la infeccion y cons-
tante en los pacientes con CD4 < 100 mm?,

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sintomatologia dermatologica que indica
la necesidad de descartar infeccion por VIH

— Exantema del sindrome agudo, similar a los
exantemas viricos presentes en buena cantidad
de infecciones virales agudas de pronastico, por
lo general, benigno: lesiones maculares y/o papu-
lares rosado-rojizas de diametro entre 5y 10 mm,
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aisladasy localizadas en tronco y extremidades,
pruriginosas, con cultivos bacterianos y fungi-
cos negativos y falta de respuesta a tratamien-
to empirico antibiotico.

Ulceras genitales y bucofaringeas herpéticas
cronicas.

Sarcoma de Kaposi asociado a sida, que
comienza como lesiones maculares, pequenas,
rosadas o papulas parduscas duras, sobre todo
en cara y tronco.

Foliculitis eosinofilica, erupcion papulo-pus-
tulosa folicular, de color rojizo, con afecta-
cion simétrica de parte alta de tronco, proxi-
mal de extremidades superiores y cara. El
prurito puede ser muy intenso, por lo que apa-
recen rapidamente modificaciones por rasca-
do. Los cultivos son negativos y existe eosi-
nofilia periférica, su diagnostico de certeza es
histologico y supone un estado de inmuno-
depresion avanzada.

— Molusco contagioso facial multiple en adultos.

Procesos cutaneos que pueden asociarse
a la infeccion VIH, pero menos indicativos
que los anteriores, son:

— ETSengeneral.

— Herpes zoster.
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Candidiasis bucofaringea o vulvovaginal reci-
divante.

Adenopatias generalizadas.

— Dermatitis seborreica extensa.

Aftas recidivantes, con mala respuesta al trata-
miento.

Presencias de signos cutaneos de aplicacion de
inyectables o tatuajes.

Patologia dermatologica asociada

En el transcurso de la enfermedad, la aparicion de
patologia dermatoldgica es muy frecuente con pre-
valencias mayores que en la poblacion general.

Los procesos mas frecuentes son las neoplasias e
infecciones oportunistas, las dermatosis eritemato-
escamosas, la patologia bucofaringea y perineogeni-
tal y las erupciones medicamentosas.

Neoplasias oportunistas

Aumenta la incidencia de carcinoma baso y espi-
nocelular, linfomas no Hodking (no parece existir
incremento de enfermedad de Hodking entre pacien-
tes VIH con respecto a la poblacion general) y, fun-
damentalmente, la aparicion del sarcoma de Kaposi.

Infecciones oportunistas

En el sida, la proliferacion de infecciones cutaneas
se produce por sobrecrecimiento de la flora habitual,
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extension, reactivacion (herpes virus) o evolucion des-
de situaciones subclinicas. Pueden presentarse por
todos los agentes infecciosos.

— Bacterianas: sobre todo por estafilococo aureus
(impétigo y foliculitis) y pseudomona aureogi-
nosa (otitis, celulitis, infeccion de catéteres). La
tuberculosis cutanea es infrecuente, al contra-
rio que la afectacion pulmonar, que es la mas
frecuente de las infecciones oportunistas gene-
rales en enfermos de sida.

— Micadticas:
® [as dermatofitosis no son mas frecuentes,

pero si mas graves que en el resto de la pobla-
cion y su clinica mas intensa.

® [as candidiasis, sobre todo bucofaringea y
vulvovaginal, forman parte de los hallazgos
sintomaticos en el sida desde la descripcion
de sus primeros cuadros, es muy frecuentey
su persistencia forma parte de las entidades
a tener en cuenta en la deteccion del sida,
como ya se ha comentado.

e Ademas, la candidiasis bucofaringea es un
indicador del agravamiento y progresion de
la enfermedad. Con frecuencia es asintoma-
tica subjetivamente.

— Virales: por lo general, representan la reactiva-
cion de infecciones latentes o subclinicas por
virus herpes o varicela zoster, HPV o virus del
moluscum contagioso.
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® |a presencia de herpes genital es un factor

de riesgo para el contagio de VIH por via coi-
tal, y la infeccion por virus del herpes simple
es una de las infecciones oportunistas mas
frecuentes en pacientes VIH que, ademas,
aumenta el nivel de la carga viral de VIH en
plasma. Siempre debe tomarse en cuenta la
posibilidad de etiologia herpética en toda
ulcera que aparezca en un paciente con sida
(mas en localizacion oral, facial o genital).

La primoinfeccion por virus varicela-zdster,
que produce varicela, puede ser grave, por
complicaciones viscerales, en el enfermo VIH
y, sobre todo, en nifios (la poblacion adulta
suele haber tenido contacto previo).

El herpes zoster puede ser la clinica inicial
de un enfermo de sida, y parece ser que €s
mas frecuente en los contagiados por via
sexual. La duracion, intensidad, gravedad,
recidivas y desarrollo de complicaciones
(incluidas ceguera, encefalitis, neuralgia post-
herpética y sobreinfeccion bacteriana gra-
ve) de la infeccion por WZ en pacientes de
sida, son considerablemente mayores que
en los pacientes inmunocompetentes, aun-
que el hecho de que los casos de zoster se
den, con mayor frecuencia, en las fases ini-
ciales de la enfermedad VIH, disminuye la
gravedad con respecto a los casos produci-
dos en fases avanzadas.
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e Molusco contagioso: la evolucion clinica de
esta infeccion difiere con respecto a los
pacientes no contagiados con VIH, siendo un
marcador del grado de inmunodeficiencia.
En pacientes con lesiones de moluscum mul-
tiple en cabeza y cuello, debe sospecharse
infeccion VIH. En estos pacientes, la inmu-
nodeficiencia provoca un aumento en el
numero, tamafoy proliferacion de las lesio-
nes, formando, a veces, masas confluentes,
con gran repercusion estética. Las localiza-
ciones mas frecuentes en adultos VIH son:
cara, barba, cuello, cuero cabelludo, axilas,
ingles y zona anogenital.

® Flvirus del papiloma humano (VPH) esta pre-
sente de forma casi general en la especie
humana, con la inmunodeficiencia adopta
una presencia clinica abundante, florida y
también grave: verrugas, condilomas, carci-
nomas /n situ'y carcinomas invasores.

Infecciones parasitarias: ocurre igual que con
el resto; la inmunodepresion supone un aumen-
to de incidencia y prevalencia de los procesos
parasitarios y un agravamiento y/o modifica-
cion de la sintomatologia.

® Enla sarna que se presenta en enfermos de
sida, por ejemplo, el prurito suele estar dis-
minuido e infecta cabeza y cuello, zonas que
se respetan en pacientes inmunocompeten-
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tes. En fases avanzadas de enfermedad, la
escabiosis puede ser un proceso grave. Las
sobreinfecciones bacterianas son mucho mas
frecuentesy las recidivas también.

Dermatosis eritemato-escamosas

Dermatitis seborreica, psoriasis y sindrome de
Reiter.

— Dermatitis seborreica: es la mas frecuente de
las dermatosis en el sida y relacionada histori-
camente con el proceso. Aparece desde las fases
mas precoces de la enfermedad y aumenta en
frecuencia e intensidad clinica en su evolucion,
reponiéndose con la mejoria general de la enfer-
medad VIH desde la aplicacion de los tratamientos
antirretrovirales.

La gran prevalencia de la dermatitis seborreica
en la poblacion general hace que no pueda con-
siderarse criterio sospechoso de la infeccion VIH,
excepto cuando se asocia otra clinica sugeren-
te o en pacientes pertenecientes a grupos de
riesgo.

La forma de la dermatitis seborreica en la infec-
cion VIH parece un proceso diferenciado de |a
comun segun distintas peculiaridades clinicas
e histopatologicas demostradas. La afectacion
del cuero cabelludo es la mas abundante (cons-
tante); hay prurito intenso, eritema, y la des-
camacion tiene caracteristicas diferentes entre
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los afectados (mayor o menor presencia de
escamas o placas, lesiones mas secas 0 mas
grasas).

La predileccion regional coincide con la der-
matitis seborreica comun (espacio interciliar,
facial, alas nasales, peribucal, cejas, zona retro-
auricular, preesternal e interescapular); el eri-
tema puede tener un tono mas violaceo que el
rosado habitual. En los pliegues presenta aspec-
to circinado y duda diagndstica con la candi-
diasis y el psoriasis invertido (igual que en el
proceso comun).

Psoriasis: en el caso de la psoriasis su apari-
cion entre la poblacion VIH no parece tener
mayor incidencia y prevalencia que entre la
poblacion no afectada, pero si puede supo-
ner un sintoma inicial, por lo que también
debe descartarse cuando se trata de un nue-
vo paciente con caracteristicas de riesgo VIH.
Lo que si existe es un mayor porcentaje de
casos de artrosis psoridsica entre los pacien-
tes con sida. Suele existir sobreinfeccion bac-
teriana y fungica casi constante en las pre-
sentaciones periungueales y de pliegues
(psoriasis invertida).

Sindrome de Reiter, con lesiones palmo-plan-
tares indistinguibles de las del psoriasis (se sos-
pecha, por la asociacion repetida de las dos enti-
dades: psoriasis y Reiter, en los pacientes VIH,
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que las dos serian parte de la clinica de un mis-
Mo proceso).

Lesiones bucofaringeas

Practicamente presentes en la totalidad de los
individuos afectados por VIH en algun momento de
la evolucion. Las lesiones tienen un origen infeccio-
s0, neoplasico y, por efectos no bien conocidos, de la
Inmunosupresion.

Las lesiones pueden ser:
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Inflamatorias (estomatitis, queilitis, glositis y
gingivitis) de etiologia candidiasica fundamen-
talmente, pero también por estreptococos y otros
gérmenes.

Erosivas: Ulceras de etiologia viral: VHS y W/,
sobre todo, y aftosis recidivante.

Lesiones blancas (placas): candidiasis oral y
leucoplaquia oral vellosa (placa blanquecina
hiperplasica en zonas laterales de la lengua, con
arrugas en hileras, que no se desprenden al ras-
par); su presencia es sugerente de alteracion
inmunoldgica importante.

Lesiones tumorales: todos los tumores de mas
presencia en el sida pueden manifestarse en la
boca con frecuencia:

e Sarcoma de Kaposi: clinicamente se observa,
en localizacion oral, como placas azuladas o
violaceas de bordes nitidos.
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¢ Linfomas no Hodking.
e (Carcinoma epidermoide oral.

e Ademas se observan lesiones de aspecto
tumoral de etiologia VPH (condilomas) en
cavidad oral con relativa frecuencia.

Lesiones perineogenitales

También presentes entre los enfermos de sida en
mayor frecuencia que entre la poblacion seronegati-
va, debido, quiza, ademas de a la inmunodepresion, a
las practicas sexuales de riesgo, mas extendidas entre
parte de los grupos de pacientes seropositivos.

— Lesiones proliferativas: condilomas acumi-
nados (con gran variabilidad clinica) molusco
contagioso.

— Lesiones ulcerosas: herpes virus genital, sifi-
lis (a la riqueza lesional habitual de la sifilis, se
incrementa en el paciente VIH la acumulacion
de procesos cutdneos afadidos).

Exantemas por medicamentos

La frecuencia de estos cuadros en la enfermedad
por VIH es alta y creciente con la progresion del pro-
ceso. En la mayor tendencia a la aparicion de estas
reacciones se unen a:

— Elalto nimero de farmacos consumidos (anti-
rretrovirales, antibioticos, antifungicos, trata-
miento de cuadros concretos).
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— Ladepresion inmunitaria, pudiendo estar impli-

cada la presencia de infecciones por citomega-
lovirus o virus de Epstein-Barr, frecuentes en
los pacientes VIH.

Fdrmacos responsables mds habituales:

— Trimetropin-sulfametoxazol.

— Penicilinas (75% de los casos).

— Antirretrovirales, sobre todo zidovudina, y otros

antivirales.

Clinica:

— Sintomas generales (fiebre, cefalea, artromial-

gias): sucede en el 20% del total de casos de
ECAF (erupcion cutanea asociada a farmacos).

Erupcion maculo-papulosa, con prurito aso-
ciado y aparicion entre la 1.2y 2.2 semana de
tratamiento. A veces, presenta eritema multi-
forme, exantema pigmentado fijo, pigmenta-
ciones ungueales (zidovudina), tlceras genita-
les (foscarnet, usado en el tratamiento de los
casos de herpes virus y zéster en inmunodepri-
midos) y erupciones ampollares graves (sindro-
mes de Steven-Jhonson y sindrome de Lyell o
necrolisis epidérmica toxica).

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1.
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Pacientes no diagnosticados de infeccion VIH:

— Pruebas de deteccion.
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Patologia dermatoldgica sugerente de infeccion

por virus VIH
Mayor grado Asociacion posible
— Exantema retroviral agudo. — EIS.
— Leucoplaquia oral vellosa. — Herpes zoster.
— Sarcoma de Kaposi. — Candidiasis bucofaringea o
— Foliculitis eosinofilica. vulvovaginal recidivantes.
— Moluscum contagioso facial — Adenopatias generalizadas
extenso. recidivantes.
— Ulceras herpéticas cronicas. — Dermatitis seborreica extensa
y con fracaso terapéutico.
— Aftas recidivantes y fracaso
terapéutico.

2. Pacientes con diagndstico establecido y pre-
sencia de patologia cutanea:

— Diagnostico especifico de cada cuadro, basa-
doen la clinica, la histopatologia, la demos-
tracion de agentes infecciosos y las pruebas
de laboratorio.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la patologia dermatoldgica en
estos pacientes tiene ligado su éxito al de la enferme-
dad de base.

— Eltratamiento con antirretrovirales combina-
dos, desde estadios precoces, ha provocado un
cambio dramatico en la evolucion y prondsti-
co de la enfermedad por VIH, consiguiendo
una gran mejoria clinica y supervivencia, redu-
ciendo la carga viral plasmatica y provocando
el aumento de CD4, con la posibilidad de variar
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el régimen combinatorio de los antirretrovi-
rales en los casos de aumento de la carga viral
y reduccion de CD4 tras tratamiento conti-
nuado.

— El tratamiento de la patologia cutdnea esta-
ra basado en los tratamientos concretos de
cada entidad, intensificados, en la mayoria
de los casos, segun las necesidades derivadas
de la clinica personalizada y la respuesta indi-
vidual al tratamiento antirretroviral combi-
nado, requiriendo un mayor soporte de cui-
dados generales de la piel en cuanto a su
higiene, hidratacion (la xerosis es general en
los pacientes VIH), preparacion y precaucion
para la recepcion de tratamientos dermato-
l6gicos.

CRITERIOS DE DERIVACION

Dada la gravedad de la enfermedad por VIH, la difi-
cultad y necesidades técnicas de su tratamiento etio-
logico y paliativo, la complejidad del manejo de sus
manifestaciones dermatoldgicas, consideramos que
la labor del médico de Atencion Primaria se debe esta-
blecer en la deteccion de la posible patologia y el sequi-
miento, control y vigilancia de la evolucion y planes
terapéuticos del enfermo de sida, derivando siempre a
nivel especializado tanto el posible caso, como las inci-
dencias clinicas que se presenten en el paciente diag-
nosticado.
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Dermatosis por poxvirus

Dr. Rafael Sdnchez Camacho

Médico de Atencion Primaria.
Centro de Salud Avila Rural

CONCEPTO

Los poxvirus son DNA virus de tamafio entre 250 y
300 nm (tamafo grande) de replicacion citoplasma-
tica, simetria compleja y sin envoltura.

Los principales procesos patologicos cutaneos pro-
ducidos por poxvirus son:

— La viruela y las complicaciones de su vacuna-
cion.

— El molluscum contagiosum, el nodulo de los
ordenadores.

— Laenfermedad de Orf.

La viruela (considerada erradicada con el dltimo
caso detectado en 1979) y las complicaciones de la
vacunacion antivariolica no seran tratadas en esta guia
por razon de su desaparicion, aunque si se debiera
seguir teniendo en cuenta desde un enfoque sanita-
rio mundial, habida cuenta de que, en términos cien-
tificos, es aun pronto para perder la tension defensiva
respecto a la enfermedad, teniendo en consideracion
que se trata de un proceso grave.
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Para los objetivos del presente trabajo centraremos
nuestra atencion en el moluscum contagiosum, dada
su frecuencia, y haremos una breve referencia a la der-
matitis pustulosa contagiosa o ectima contagioso
(infeccion por virus de Orf) y al nodulo de los ordena-
dores.

MOLLUSCUM CONTAGIOSUM

Concepto

Proceso viral, benigno, frecuente, sobre todo en
nifos, que afecta a piel y mucosas. En adultos se pue-
de transmitir sexualmente.

Su agente etioldgico es un poxvirus, DNA virus
exclusivamente epidermotropico (como también lo es
el del papiloma humano, aunque éste pertenece al gru-
po de los papovirus).

Su extension geografica es universal, la mayoria
de los casos se producen por contagio persona-per-
sona y mediante pequefas soluciones de continuidad
de la piel, siendo los mecanismos de contagio dife-
rentes en nifos y adultos.

— En nifios casi siempre aparecen en epidemias
localizadas en recintos escolares o en zonas
recreativas comunes, sobre todo piscinas. Podria
existir transmision instrumental (fomites) pues-
to que el virus no se inactiva al desecarse. El
contagio de nifo a adulto es dificil, aunque no
imposible.
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— En adultos, como ya se dijo, el contagio suele
ser sexual, y las lesiones se localizan funda-
mentalmente en genitales.

Manifestaciones clinicas

El periodo de incubacion estaria entre 2'y 7 sema-
nas, las lesiones en nifios afectan fundamentalmente
a axilas, tronco, cara, zona perianal y perigenital, pero
pueden estar muy diseminadas.

Clinicamente las lesiones son papulosas, de peque-
fio didmetro, variable, de 3 mm a 3 cm (mas raras),
cupuliformesy duras, con una tipica depresion central
y siempre aparecen sobre piel sana, sin lesion previa.

Se localizan agrupadas o aisladas (a veces dece-
nas de lesiones que se extienden por autoinoculacion)
y tienen diversos tamafios con coloracion rosacea-
amarillenta o de la tonalidad de la piel. Caracteristi-
camente expulsan, por compresion lateral, un mate-
rial blanquecino con multitud de particulas virales,
por la depresion central de la lesion. Normalmente las
lesiones son asintomaticas. En pacientes con derma-
titis atopica puede aparecer una reaccion eccemato-
sa circundante.

Aunque su evolucion es autolimitada a largo pla-
zo (hasta 1 afno), se aconseja tomar una actitud acti-
va ante su aparicion, teniendo en cuenta, ademas, que
por autoinoculacion el proceso se podria extender y
prolongar en el tiempo. Esta es la razon por la que las
recidivas son muy frecuentes.
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Los enfermos inmunodeprimidos o con eccema
crénico o atépico pueden padecer formas intensas y
muy diseminadas.

Diagnostico y diagndstico diferencial
1. Eldiagnostico clinico se basa en:
— Morfologia clinica caracteristica.
— Biopsia, con histopatologia propia.
— Tincion de extension del material exprimido.
2. Eldiagnostico diferencial hay que realizarlo con:
— Verrugas vulgares.
— Varicela.

— Miliaria sudoral (cuando se trata de lesiones
muy pequenas y extendidas).

— Liquen nitidus.

Tratamiento
Existen las siguientes posibilidades:

1. Compresion de la lesion, exprimiendo el conte-
nido, utilizando instrumental adecuado: for-
ceps curvo o pinzas, comprimiendo lateralmente
y traccionando perpendicularmente cada una
de las lesiones, aplicando después un antisépti-
co local (alcohol yodado). Es el método mas rapi-
do, practico y efectivo, si son pocas lesiones.
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2. Curetaje de las lesiones.

3. Crioterapiaen spray de la lesiones. Es facil y rapi-
do, pero es doloroso y puede dejar pigmenta-
cion residual.

4. Imiquimod: es un modificador de la respuesta
bioldgica de reciente incorporacion. Es efecti-
Vo, pero produce efecto irritativo.

5. Hidroxido potdsico al 5%: pincelar cada lesion
5-10 minutos antes del bafio, diario o en dias
alternos.

6. Otros: queratoliticos, podofilotoxina o cimeti-
dina oral.

Pronostico y motivos de derivacion

Debido a su simple tratamiento, el tratamiento ini-
cial puede ser efectuado con éxito en Atencion Pri-
maria. No obstante, ante caso de duda diagnostica,
excesiva extension o deseo del paciente o familiares,
puede ser remitido al dermatologo.

Resumen

Concepto: infeccion por DNA virus-poxvirus. Frecuente, sobre todo afecta
anifos.
Clinica:

— Papulas duras con una depresion central (umbilicacion).

— Piel de base sana (sin signos inflamatorios).

— De tamaiio y agrupaciones diversos.
Diagnostico y diagnostico diferencial:

— Clinica y biopsia.

— Diferenciar con verruga vulgar y miliaria (si son muy pequenos).
Tratamiento: Compresion-Expresion. Crioterapia.
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NODULO DE LOS ORDENADORES

Concepto

Esta producido por un poxvirus (virus para-vacu-
nal o virus del nodulo de los ordefiadores: MNV) del
mismo subgrupo (parapoxvirus) del virus de la enfer-
medad de Orf. El MNV es endémico en el ganado
vacuno, en el que produce lesiones vesiculares en las
ubres.

Se transmite por contacto directo (mayor riesgo
en los ganaderos).

No se ha comprobado la transmision entre huma-
nos. Con las nuevas tecnologias agropecuarias, este
proceso es cada vez mas esporadico.

Manifestaciones clinicas

— Lesién nodular Unica, localizada en las manos,
de 1a 5 cm de tamano. Es eritematosa en su
periferia y de purpura central. Es asintomatica
o ligeramente dolorosa y sin sintomatologia
general.

— Por autoinoculacion pueden ser multiples (rara-
mente mds de cuatro), en manos o antebrazos
(muy raro en la cara: nariz, labios).

— Evolucionan a la curacién, formando antes un
anillo blanquecino entre el centro y el borde eri-
tematoso que precede a un periodo de exuda-
cion, erosion y formacion de costra que se des-

80



Dermatosis por poxvirus

prende ofreciendo la lesion un aspecto «granu-
loson, tras lo cual involuciona hasta la curacion
espontanea y total.
Diagndstico y diagnostico diferencial

Diagnostico clinico se basa en:

— laclinica.

— Los antecedentes de contacto con ganado.

— Labiopsia.

El diagnostico diferencial se hara con:

— EIOrf (proceso similar en etiologia, clinica y evo-
lucion).

— Elantrax.
— El'granuloma pidgeno.
— las callosidades infectadas.
— La tuberculosis cutanea.
— El carbunco se excluye por la presencia de sin-
tomatologia general grave.
Tratamiento

— Essintomdtico debido a la autolimitacion del
proceso.

— Antisepsia local para evitar la sobreinfeccion.

— Aislamiento de los animales infectados.
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Pronostico y criterios de derivacion
Es un proceso benigno y autolimitado.

La derivacion se producira ante la duda diagnosti-
ca, ya que se trata de una entidad poco comun.

ENFERMEDAD DE ORF (DERMATITIS PUSTULOSA
CONTAGIOSA 0 ECTIMA CONTAGIOSO)

Concepto

Producido por un poxvirus (OV) del subgrupo para-
poxvirus (el mismo del MNV que produce el nodulo de
los ordefiadores).

Es en todo muy similar al nodulo de los ordefiado-
res. La diferencia estd en la fuente de contagio: en el Orf,
la viriasis es endémica en el ganado lanar y caprino,
en vez del vacuno; ademas solo se conoce en la raza
blanca y mas frecuente en primavera.

Manifestaciones clinicas

— Lesion nica nodular (rara vez mas lesiones por
autoinoculacion) de aproximadamente 1,5 cm
de diametro y, por lo general, en la cara dorsal
de los dedos de las manos (mas en indice).

— El'proceso progresa a lo largo de 3-4 semanasy
cura sin complicaciones.

— Presenta diferentes estadios muy parecidos al
de los ordefadores: nodulo, halo blanquecino,
exudacion, erosion, papilomatoso e involutivo .
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— Pueden existir complicaciones: dolor, adenitis,
malestar, erisipela, erupcion vesicular (penfi-
goide) o sobreinfeccion por pseudomona au-
reoginosa.

Diagndstico diferencial

La diferencia con el nodulo de los ordefiadores es
una mayor presencia de sintomatologia general: fie-
brey linfangitis (que desaparece en 3-4 diasy 3-4 se-
manas, respectivamente).

Tratamiento
— Sintomatico.
— El de las complicaciones.

Pronostico y derivacion: evolucion benigna y
autolimitada sin secuelas.

Derivacion en caso de duda diagndstica.
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