CapiTuLo XiIlI

Infeccion por herpes simple

a infeccién por virus de la familia

Herpesviridae es una de las enfermeda-
des mas comunes en el ser humano, y la in-
feccidn por el herpes simple es la mas preva-
lente en la poblacion general.

El virus herpes simple corresponde al subgru-
po de alfaherpesvirus, cuyo tropismo es hacia
células epiteliales de piel, mucosas y neuro-
nas. Dentro de este grupo se incluyen las dos
variantes de herpes simple, VHS-1 y VHS-2,
y el virus varicela zéster. La infeccion por her-
pes simple en cualquiera de sus dos variantes
se caracteriza por multiples recurrencias de la
enfermedad a lo largo de la vida del individuo.

EPIDEMIOLOGIA

En los Estados Unidos se estima que 90% de
los adultos en la quinta década de su vida pre-
sentaran anticuerpos contra alguno de los dos
tipos de herpes simple. En condiciones de ha-
cinamiento se considera que de 80-100% de
la poblacion presentaran anticuerpos antes de
concluir la tercera década de la vida, mien-
tras que en condiciones higiénicas optimas
so6lo de 30-50% de los individuos compara-
bles de la misma edad presentaran serocon-
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version. El riesgo de seroconvertir en adultos
es de 1,6:100 cada ano para VHS-1 y de
5,1:100 cada afio para VHS-2, con diferen-
cias segun la distribucion local de los casos
seroprevalentes.

HISTORIA NATURAL

La transmision del patéogeno se realiza por
contacto estrecho entre mucosas, inoculacion
del patdégeno directamente en la piel o por
aerosoles. La transmision por fomites requiere
un inoculo fresco debido a que el virus es labil
en el medio ambiente. Una vez inoculado, el
virus comienza a replicarse localmente y se
transporta por flujo axoplasmico retrogrado a
ganglios neuronales regionales, generalmen-
te sacros y trigeminales.

La respuesta inmunitaria depende de linfocitos
T, natural killers y macréfagos, que son los
encargados de controlar la replicacion del vi-
rus en piel y mucosas, aunque las copias ge-
néticas de ADN extracromosomal implantadas
a nivel ganglionar provocan infecciones recu-
rrentes en el curso de la vida. Las secuencias
de latencia del virus ya han sido identificadas
y se expresan de manera preferencial en
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algunos momentos de estrés fisiolégico, como
fiebre o infecciones respiratorias altas. La
reactivacion en individuos inmunocomprome-
tidos genera lesiones persistentes genitales y
extragenitales y, en algunos casos, puede lle-
gar a comprometer visceras.

Los dos tipos de virus tienen preferencia por
areas genitales o extragenitales (VHS- 1 0 2);
sin embargo, cualquiera de los tipos de virus
puede producir lesiones en una u otra area o
ser transportados de una area a otra (contac-
to orogenital). Para mas informacién sobre
herpes genital debe consultarse la guia co-
rrespondiente en esta misma serie.

MANIFESTACIONES CLINICAS

+ Infecciones orofaciales: El cuadro inclu-
ye manifestaciones prodrémicas con ma-
lestar general, mialgias, hiporexia, irritabi-
lidad, adenopatias cervicales, que puede
durar de 3 a 14 dias. Las ulceraciones ca-
racteristicas de la enfermedad aparecen
después de este lapso, en el paladar duro
y blando, encias, lengua, labios y piel de la
cara. Aparecen pequefas vesiculas que
coalescen para formar ulceras blanqueci-
nas en las mucosas o pustulas en la piel;
posteriormente se forma una costra en las
lesiones dérmicas que cubre el area cruen-
ta y que desaparece espontaneamente en
cinco a catorce dias sin dejar cicatriz visi-
ble. En los nifios el dolor puede limitar se-
riamente la ingesta alimentaria, comprome-
tiendo su estado general por deshidrata-
cion. En los adolescentes y adultos cursa
como una faringomigdalitis inespecifica.
El cuadro recurrente se puede manifestar
en cualquier momento de la vida, con reac-
tivaciones limitadas similares al cuadro pri-
mario, pero con una fase prodrémica ace-
lerada (24-48 horas) y lesiones limitadas a
una décima parte del compromiso inicial.

Infecciones oculares: la manifestacion ini-
cial es similar a la de una conjuntivitis, con
ardor, quemosis y fotofobia; posteriormente
aparecen las lesiones caracteristicas de
queratitis dendritica con disminucioén de la
agudeza visual. La enfermedad se autoli-
mita en dos a tres semanas sin dejar cica-
trices corneales. En infecciones recurrentes
la cérnea tiende a neovascularizarse con
pérdida progresiva de la agudeza visual.
Al igual que con la varicela zoster, se pue-
de presentar un cuadro de retinitis necroti-
zante semanas después de terminar el cua-
dro agudo, con punteados en el fondo de
0jo, que en pacientes inmunocomprome-
tidos tienden a coalescer y resultan en
amaurosis completa.

Eczema herpeticum: pacientes que hayan
tenido una infeccion primaria por herpes
simple y que presenten lesiones eczemato-
sas 0 quemaduras pueden desarrollar reac-
tivacion de la enfermedad en el area cruen-
ta con la posibilidad de sobreinfeccion o
como manifestacién de una infeccion her-
pética diseminada.

Paralisis de Bell: se han recuperado se-
cuencias de ADN de alfaherpesvirus de
ganglios trigeminales de pacientes con pa-
ralisis de Bell, lo cual demuestra una cau-
sa infecciosa de la enfermedad. Se han
intentado diversos manejos antivirales, con
corticoesteroides y tratamientos combina-
dos a fin de disminuir la morbilidad causa-
da por la enfermedad.

Encefalitis herpética: el virus puede gene-
rar areas hemorragicas lobulares o ganglio-
basales; el compromiso focal se puede de-
terminar por cambios imagenoldgicos, pero
la determinacion del agente debe realizar-
se por técnicas de PCR (reaccion en ca-
dena de la polimerasa) o biopsias del area
comprometida en que se aisle el VHS-1.
Meningitis aséptica: cursa como un cua-
dro de virosis respiratoria, para luego pre-
sentar signos meningeos y cambios en el
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estado de conciencia. Pueden darse des-
cargas epileptiformes sin que sea posible
demostrar un compromiso focal del parén-
quima cerebral. El liquido cefalorraquideo
es claro, con aumento de células mononu-
cleares, glucorraquia normal y aumento
leve de proteinas. Para prescribir un trata-
miento preciso debe identificarse ADN viral
por PCR u otra técnica inmunoldgica equi-
valente para diferenciarla de otras menin-
gitis virales por enterovirus, tuberculosis y
micosis.

Enfermedad visceral: pacientes con neo-
plasias hematologicas, trasplantados o pa-
cientes VIH positivos pueden tener disemi-
nacion de la enfermedad a 6érganos sélidos.
El tracto gastrointestinal es el principal afec-
tado y puede presentar lesiones en cual-
quier porcioén, desde la boca al ano. De

manera menos frecuente se puede gene-
rar una hepatitis viral, y hay que descartar
primero otros herpesvirus con tropismo
menos especifico, como citomegalovirus.
» Panadizo herpético: la infecciéon ocupacio-
nal en odontdlogos y personal paramédico
que no usaba las precauciones universales
fue muy frecuente en el siglo pasado; ahora
so6lo hay reportes ocasionales de infeccio-
nes en los dedos por manipulacion im-
prudente de pacientes con lesiones activas.
La enfermedad se inicia con edema y erite-
ma del dedo, y luego aparecen pustulas que
fistulizan a la superficie cutanea. Hay
linfadenitis epitroclear o axilar asociada.

En la tabla siguiente se resume el tratamiento
de la enfermedad en sus diversas manifesta-
ciones.

TRATAMIENTO
Enfermedad Antiviral Dosis Tiempo de tratamiento
Infeccion orofacial Aciclovir 200 mg PO cinco veces 10-14 dias y extender 7
primer episodio por dia dias si contintan sintomas
Aciclovir 400 mg PO tid 10-14 dias
Valaciclovir 500-1000 mg PO tid 7 dias
Famciclovir 250 mg PO tid 7 dias
Infeccion orofacial Penciclovir Crema 1% aplicar topico 4 dias
recurrencia cada2h
Aciclovir Crema aplicar topico cada 2 h 4 dias
Aciclovir 400 mg PO tid Desde prodromos 5 dias.
Parélisis de Bell Aciclovir 400 mg PO cinco veces al dia | 10 dias. Mas prednisona 30
mg PO bid disminuir gra-
dualmente desde el 5° dia.
Encefalitis Aciclovir 10 mg/kg IV tid 14-21 dias
Esofagitis Aciclovir 5 mgl/kg IV tid 7 dias
Valaciclovir 1 gr PO tid 10-14 dias
Panadizo herpético Aciclovir 400 mg PO tid 7 dias
Herpes diseminado Aciclovir 10 mg/kg tid 7-14 dias
Herpes resistente Foscarnet 40 mg/kg tid 7-21 dias
Herpes ocular® Trifluridina, idoxuridina, 1 gota c/2h
aciclovir colirio 21 dias

* Consulte con un oftalmélogo antes de iniciar tratamiento y para continuar tratamiento supresivo a largo plazo.
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