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Sarampion

El sarampién es una enfermedad altamente infecciosa, que es causada por una paramixovirus de
distribucion mundial. Alguna vez el sarampion fue uno de los agentes patdgenos mas comunes, pero
ahora esta infeccion es rara en los paises desarrollados, donde la vacunacion es una practica comun.

EPIDEMIOLOGIA

Los seres humanos son los principales reservorios del virus del sarampion, que se disemina a través de
aerosoles que contienen gotitas de secreciones respiratorias, y que se producen al toser o estornudar. Las
personas infectadas pueden trasmitir el virus desde algunos dias antes de la apariciéon del exantema
hasta 5 dias después de que éste aparece. La tasa de enfermedad en los contactos susceptibles expuestos

puede ser superior al 90 porciento; las infecciones asintomaticas son raras.

Entre los nifios desnutridos de los paises subdesarrollados el sarampion puede ser una enfermedad
grave, y la mortalidad puede alcanzar, o sobrepasar incluso, el 25 porciento.' En los paises desarrollados,
antes de que se utilizara la vacunacion masiva, ocurrian epidemias cada 2 a 3 anos, y afectaban al 95
porciento de la poblacion urbana de menos de 15 afos. Estos brotes ocurrian principalmente a finales del
invierno y principios de la primavera. En 1989 la Asamblea de Salud Mundial inicié importantes
esfuerzos para reducir la morbimortalidad por medio de la aplicacion de estrategias de control. Para 1996
la incidencia calculada y la frecuencia de muertes por esta enfermedad se redujeron en 78 y 88 por
ciento, respectivamente.”*> En América el nimero de casos nuevos de sarampion entre 1990 y 1996
disminuy6 de 246,607 a 2,109 (una disminucién del 99 porciento) y la cobertura con vacuna aument6 de
77 a 85 porciento. En 1996 se reportaron solo 488 casos de sarampion, el menor nimero registrado
alguna vez. En el resto del mudno el éxito difiere mucho segtn la region [ver tabla 1]. Los estudios de
epidemiologia molecular sugieren que la mayoria de los casos actuales en los Estados Unidos son

importados.*



Tabla 1 Numero reportado de casos de sarampion y vacuna en cada la
regién del mundo de 1990 a 1996

Region Casos Cobertura de vacunacion
(%)
1990 1996 cambio 1990 1996 cambio(%)
%)
Africa 481,294 445,949 -7 53 56 +3
America 246,607 2,109 -99 77 85 +8
Europa 188,306 162,967 -13 80 86 +6
Paises del Medio 59,502 30,361 -66 76 85 +9
Oriente
Sureste de Asia 225,144 81,477 -64 71 82 +11
Pacifico occidental 156,139 84,459 -46 93 96 +3
Total 1,356,992 797,322 -41 76 81 +5

* Segun lo reportado por la Organizacién Mundial de la Salud en agosto 29, 1997.2

PATOGENIA

La puerta de entrada del virus consiste en las células de las vias respiratorias, y posiblemente de las
conjuntivas. Después de una reproduccion local y diseminacion a los ganglios linfaticos regionales,
ocurre una viremia relacionada con los leucocitos, que siembra el virus a distancia, particularmente en la
piel y las membranas mucosas. En las mucosas las lesiones aparecen como placas blanco-azulosas que se
asientan en una base eritematosa (manchas de Koplik). Histol6gicamente, las manchas de Koplik
contienen células epitelioides gigantes, con inclusiones nucleares y citoplasmaticas formadas por
agregados de microttibulos, asi como células inflamatorias y edema intercelular. En las lesiones cutaneas
también se observan las inclusiones, lo que sugiere que en este sitio, al igual que en las mucosas, ocurre
multiplicacion viral. Se han podido identificar particulas virales infectadas en los leucocitos, la orina, las
conjuntivas y las secreciones respiratorias. Los anticuerpos aparecen en el suero conforme la viremia
decrece. En los pacientes que padecen la enfermedad suelen observarse leucopenia y pobre respuesta
linfocitaria.

CUADRO CLINICO



Los primeros sintomas aparecen entre 9 y 11 dias después del contagio y consisten en malestar general,
fiebre, conjuntivitis, fotofobia, edema palpebral, rinorrea y tos. La tos puede ser intensa, aunque
generalmente seca, y la fiebre puede alcanzar los 40.6°C. Dos o tres dias més tarde aparecen las manchas
de Koplik en la mucosa bucal, y en ocasiones también pueden verse en las conjuntivas. La erupcién
cutanea se inicia 2 o 3 dias mas tarde; se observa primero en la linea de implantacién del cabello,
diseminandose hacia abajo en los siguientes 3 dias, conforme los sintomas generales desaparecen [ver
figura 1]. La densidad de las lesiones es mayor en las regiones situadas por arriba de los hombros, sitio
en el que pueden coalescer. Esta erupcion dura 4 a 6 dias y luego empieza a desaparecer, también de la
cabeza hacia abajo. Puede haber descamacion, que usualmente no es grave; la recuperacion completa,
que no deja cicatrices, se alcanza 7 a 10 dias después del inicio de la erupcion.

Figura 1

Sarampion.

Una presentacion atipica de la enfermedad puede observarse en individuos que fueron vacunados entre
1963 y 1967 con vacunas de virus muertos, y que mas tarde se exponen al virus nativo. En estos casos el
periodo prodrémico se caracteriza por fiebre, cefalea, dolor abdominal y mialgias, después del cual la
erupcion aparece en manos y pies, y se disemina hacia la cabeza. Esta erupcion puede ser vesicular,
urticariana, maculopapular o hemorragica, y es mas prominente en los pliegues. La neumonia, los
derrames pleurales y la linfadenopatia hiliar son frecuentes en el sarampion atipico. Las personas que
fueron vacunadas después de 1967 recibieron una vacuna de virus atenuados, que no se asocia con el
sindrome de sarampion atipico.

COMPLICACIONES

El sarampi6n es habitualmente una enfermedad benigna y autolimitada, pero pueden observarse
complicaciones, sobre todo en adultos y en nifios desnutridos o inmunosuprimidos. El sarampi6n se
asocia con complicaciones pulmonares y neurologicas severas en hasta el 80 porciento de los ninos
inmunosuprimidos y adultos con cancer o infeccion por VIH, con tasas de mortalidad del 40 al 70
porciento; la erupcién est4 ausente en hasta el 30 porciento.®” El virus del sarampién puede suprimir
ain mas la respuesta inmune, causando reactivacion de una tuberculosis latente o adicién de una
neumonia bacteriana, en especial en nifios desnutridos.

El virus del sarampion también afecta al sistema nervioso central, pero la encefalitis clinica es una
entidad rara (aproximadamente uno de cada 1,000 a 2,000 casos de sarampién). La afeccion del SNC
puede preceder a la erupcion, pero lo mas comun es que ocurra 4 a 7 dias después de que ésta aparece. El
principio de la encefalomielitis es stibito, y se caracteriza por un aumento en la fiebre, deterioro mental y
convulsiones; también son comunes las alteraciones motoras y la ataxia cerebelosa. Es posible que un
proceso de desmielinizacion autoinmune participe en la patogenia de la encefalomielitis por sarampion,



que es fatal en alrededor del 10 porciento de los pacientes.

La encefalitis subaguda por sarampion puede complicar el padecimiento en los pacientes
inmunosuprimidos 1 a 7 meses después de la exposicion; el paciente tiene crisis convulsivas y alteracion
del estado mental, pero los resultados del analisis del liquido cefalorraquideo son normales.® El
diagnostico puede requerir biopsia cerebral para histologia, analisis inmunohistoquimico o deteccion del
ARN viral por medio de reacciéon en cadena de la polimerasa.” En casos raros ocurre una panencefalitis
esclerosante subaguda como complicacion del sarampion en ninos que se infectaron cuando tenian
menos de 2 anos de edad, pero el proceso neurologico ocurre solo después de un periodo de latencia de
varios anos. Otras complicaciones del sarampion incluyen trombocitopenia con purpura o hemorragia
asociadas, miocarditis, pericarditis, hepatitis y queratitis severa que progresa a ceguera.

DIAGNOSTICO

En los casos que aparecen durante una epidemia basta con observar la erupcion caracteristica,
acompaiada de fiebre, rinorrea y conjuntivitis. Sin embargo, al disminuir la prevalencia del sarampion
se reduce también la exactitud diagnostica con base en la clinica. Es posible observar facilmente las
células gigantes en los frotis de secrecion nasal, y los antigenos virales pueden detectarse en estos
mismos mediante inmunofluorescencia. El virus puede identificarse en la secrecion nasal o en la orina y
cultivarse en lineas celulares de primates. Dos a tres semanas después del inicio del exantema se elevan
los titulos de anticuerpos, medidos por inhibicion de hemaglutinacién, confirmando el diagnostico.
También se dispone de confirmacion por medio de un inmunoensayo enzimatico para IgM especifica
contra virus del sarampion.

Los casos esporadicos de sarampi6én deben distinguirse de otros exantemas virales, de la sifilis
secundaria, la escarlatina y las reacciones adversas a medicamentos. El sarampion atipico puede semejar
una fiebre manchada de las Montafias Rocosas, meningococemia o varicela.

TRATAMIENTO

El tratamiento es principalmente de apoyo. Se ha propuesto el uso de ribavirina, intravenosa o en
aerosol, para ciertas complicaciones (i.e., encefalitis o neumonitis),®” pero no existen estudios
controlados al respcto. Puede aplicarse profilaxis posexposicion en los pacientes con riesgo alto (v.gr.,
mujeres embarazadas y nifios inmunosuprimidos) administrando inmunoglobulina intramuscular en
una dosis de 0.25 a 0.5 ml/kg de peso corporal en los primeros 6 dias de exposicion.

Existen vacunas para controlar el sarampi6n, pero con frecuencia se subutilizan, en especial en
poblaciones rurales. Los lineamientos de vacunacién sugieren que se apliquen dos vacunas para
disminuir la posibilidad de fracaso de la primera. La obligacion de vacunar contra el sarampion antes de
la inscripcion al colegio puede disminuir el riesgo de epidemias en estudiantes. Los esfuerzos por
erradicar el sarampidn de los Estados Unidos se basan en identificar e inmunizar a los nifos,



adolescentes y adultos susceptibles, reforzar la obligacion de vacunar a los escolares, asi como mejorar la
vigilancia y medidas de control en caso de brotes del padecimiento.

Parotiditis

El virus de la parotiditis es un paramixovirus pleomorfico, con cubierta y una sola cadena de ARN, capaz
de causar parotitis, epididimo-orquitis y afeccion del SNC. Debido a los extensos esfuerzos de
vacunacion, su papel como causa de morbilidad en la infancia ha disminuido mucho.

EPIDEMIOLOGIA

La parotiditis se observa en todo el mundo, y la infeccién es mas frecuente en el invierno y primavera.
Los humanos son el tinico huésped natural. La infeccion es poco comin en individuos menores de 1 afo,
y la infeccion congénita también es rara, pero puede causar pérdida fetal durante el primer trimestre.

En 1967 se autorizo6 en Estados Unidos una vacuna de virus vivos, y su uso se facilit6 por la incorporacién
con la vacuna de sarampion y rubeola (SRP) en 1997. Desde su uso diseminado, los casos de parotiditis
han disminuido en un 99% de 152,209 en 1968 a 1,962 en 1993.'° Alrededor del 11 porciento de los casos
se observan en nifnos entre 1y 4 anos de edad, 52 porciento entre los 5y 14 ahos de edad y 11 porciento en
nifos mayores de 15 afios.

PATOGENIA

La parotiditis se disemina de persona a persona a través del contacto nasofaringeo u orofaringeo directo
con secreciones de individuos infectados. El virus se disemina en la saliva desde 6 dias antes a 5 dias
después del inicio de la enfermedad clinica. El periodo de incubacion varia de 2 a 4 semanas (en
promedio 18 dias). Al principio existe replicacion viral en la faringe, seguida de viremia. Se induce una
respuesta inmunolégica tanto humoral como celular, que correlaciona con el cese de la viremia y de la
excrecion del virus en la saliva.

CUADRO CLINICO

Dos tercios de los casos de parotiditis son sintométicos, y las manifestaciones iniciales son fiebre y
malestar general. Es caracteristico el edema doloroso de las glandulas paroétidas, que puede ser unilateral
y puede afectar otras glandulas salivales.

La epididimo-orquitis ocurre en alrededor del 20 porciento de los varones pospuberes con parotiditis y
suele ser unilateral. Aunque por lo general existe cierta atrofia testicular, la frecuencia de esterilidad es

baja.

Ocurre pleocitosis en el liquido cefalorraquideo en por lo menos el 50 porciento de los pacientes con



parotiditis,' aunque la meningitis sintomatica es menos frecuente. El perfil del LCR se caracteriza por
pleocitosis linfocitica, con elevacion proteica y glucosa normal o baja (10 porciento). La encefalitis
sintomatica es una complicacion poco frecuente de la parotiditis (un caso en 6,000) que se manifiesta
por depresion del estado de conciencia y trastornos neurolégicos focales. La mayoria de los pacientes con
encefalitis se recuperan por completo, aunque el 0.5 a 2.3 porciento de los enfermos con encefalitis por
parotiditis fallecen. Otras complicaciones neurologicas incluyen hidrocefalia, sordera y casos raros de
trastornos desmielinizantes, mielitis transversa, sindrome de Guillain-Barré y ataxia cerebelosa.'

Se han observado pancreatitis, mastitis y ooforitis en pacientes con parotiditis. Puede ocurrir
miocarditis, que en raros casos puede ser fatal."® La fibroelastosis endocardica, una secuela poco
frecuente de la miocarditis, se ha asociado con infeccién por parotiditis.'# La parotiditis puede causar
artritis poli o monoarticular, que generalmente afecta a varones adultos y es autolimitada (por lo general
de menos de 8 semanas).”

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

El diagnostico es claro cuando un nifio no vacunado presenta parotitis dolorosa, y no se requieren
mayores pruebas. En los grupos de mayor edad deben considerarse otras entidades (sarcoidosis,
tumores, abuso de alcohol, efectos colaterales de medicamentos y otras infecciones virales y bacterianas).
En las personas sin parotitis que tienen orquitis, meningitis aséptica, encefalitis u otros sindromes no
claros (v.gr., miocarditis o pancreatitis) debe pensarse también en parotiditis.

El diagnostico definitivo se realiza por aislamiento del virus de la orofaringe, LCR u orina, o por serologia
viral. En la actualidad, la deteccion rapida por técnicas de RCP es posible en algunos laboratorios.

El tratamiento es de sostén en la mayoria de los casos, aunque los antinflamatorios pueden ser ttiles en
casos de orquitis y artritis severas. La prevencion puede lograrse en més del 9o porciento de las personas
por medio del uso de vacuna de virus vivos atenuados, que se administra después de los 15 meses de
edad".

Rubeola

La rubeola, o sarampi6on aleman, es un exantema febril usualmente benigno, pero que es capaz de
producir graves malformaciones congénitas cuando afecta a mujeres embarazadas. El agente infectante
es un virus ARN de cadena simple que pertenece a la familia Togaviridae.

EPIDEMIOLOGIA

Los seres humanos son los tnicos huéspedes naturales conocidos del virus de la rubeola, el cual se

disemina a través de las secreciones respiratorias. El virus es moderadamente contagioso, en mucho

menor grado que el virus del sarampién. Antes de la introduccion de la vacuna en 1969, ocurrian



epidemias en los Estados Unidos cada 6 a 9 afios, afectando principalmente a los menores de 15 afnos.
Aunque ya no ocurren estas epidemias en dicho pais, siguen observandose brotes en los hospitales,
escuelas, prisiones y clinicas prenatales. No han ocurrido epidemias importantes en los Estados Unidos
desde 1964.

PATOGENIA

La reproduccion inicial del virus ocurre en la nasofaringe y en los ganglios linfaticos regionales.
Posteriormente ocurre una viremia que permite la diseminacion del virus a la piel y 6rganos distantes,
asi como al feto en desarrollo a través de la placenta. Se pueden obtener virus viables de la faringe y la
sangre desde algunos dias antes de la aparicion del exantema, y hasta 2 semanas después de su inicio. En
los raros casos de artritis por rubeola el virus puede persistir en los leucocitos de sangre periférica y en
las células sinoviales durante varios meses e incluso afnos.

Si la madre se infecta durante los 2 primeros meses de gestacion es muy probable que ocurra dafo fetal
(en tales casos, hay malformaciones congénitas en el 40 a 80 porciento de los casos).'”*° Cuando la
infeccion ocurre en el tercer mes, la posibilidad de malformaciones en el producto es del 20 al 40
porciento, y durante el cuarto mes se reduce al 10 porciento. Los mecanismos del dafo fetal se
desconocen, aunque se han propuesto algunos como cit6lisis viral, ruptura cromosémica, inhibicién de la
reproduccidn celular y alteraciones del aporte sanguineo a los tejidos. Como consecuencia de ellos se
produce retraso en el crecimiento y desarrollo y malformaciones en multiples aparatos y sistemas del
organismo. Aunque se forman anticuerpos fetales contra el virus, éste permanece viable, y su excrecion
persiste por meses o ahos después del nacimiento.

CUADRO CLINICO

Después de un periodo de incubacion de 14 a 21 dias inicia un periodo prodrémico caracterizado por
malestar general, cefalea, fiebre y conjuntivitis. Frecuentemente, antes de que aparezca el exantema se
detectan adenomegalias retrouriculares, suboccipitales y cervicales posteriores. El exantema se inicia en
cabeza y cara, y en 1 a 5 dias se extiende al tronco y las extremidades; es de apariencia maculopapular y
puede confluir. Este exantema desaparece habitualmente en 2 dias.

Las complicaciones més comunes de la rubeola son las artropatias, que afectan las articulaciones
interfalangicas, los carpos y las rodillas, observandose con mayor frecuencia en mujeres jovenes. Pueden
manifestarse inicamente como artralgias, o ser artritis francas; pueden presentarse recurrencias en el
lapso de un afio o mas. La encefalitis es una complicacion rara de la rubeola aguda, y la panencefalitis
esclerosante subaguda una complicacién rara de la rubeola congénita.*' La trombocitopenia, asociada en
ocasiones con purpura o hemorragia, es otra complicaciéon poco frecuente de la rubeola aguda.

El sindrome de rubéola congénita se manifiesta en uno o més sistemas orgéanicos. Son comunes las
malformaciones cardiovasculares (persistencia del conducto arterioso, defectos del tabique



interventricular y estenosis pulmonar), las oculares (cataratas, microftalmia y coriorretinitis), asi como
las anomalias del sistema nervioso central (retraso mental, microcefalia y sordera). También pueden
encontrarse malformaciones en las metafisis 6seas, junto con hepatoesplenomegalia, trombocitopenia,
neumonitis intersticial, miocarditis y parpura trombocitopénica. Los nifios con infeccién congénita son
hipotroficos al nacer y contintian excretando el virus por largos periodos de tiempo. Algunas
complicaciones tardias pueden observarse como resultado de alteraciones de la inmunidad humoral y
celular, por deposito de complejos inmunes, o bien, por una reproduccion viral prolongada. Se han
informado diabetes mellitus y otras endocrinopatias como complicaciones tardias del sindrome de
rubeola congénita.

Las mujeres embarazadas infectadas por el virus de la rubeola y asintomaticas pueden trasmitir el virus
al feto. Por lo tanto, es recomendable conocer el estado de inmunidad contra el virus de la rubeola en
todas las mujeres en edad reproductiva, asi como en trabajadoras de hospitales que no han sido
inmunizadas contra la enfermedad. Del 10 al 15 porciento son seronegativas y deben vacunarse si no
estan embarazadas. Después de la vacunacion el embarazo debe retrasarse por un minimo de 3 meses, a
pesar de que un estudio no informo6 de casos de sindrome de rubeola congénita en 55 mujeres que fueron
vacunadas durante el primer mes del embarazo, ya que desconocian que estaban embarazadas en ese
momento.>*

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

La rubeola puede confundirse con otros exantemas virales (como los causados por enterovirus), la
escarlatina o las erupciones por drogas. La presencia de la enfermedad puede confirmarse inicamente
por identificacion del virus, o cuando ocurre seroconversion en respuesta a los antigenos virales. La
identificacion es dificil, porque el virus no produce efectos citopaticos sobre las lineas celulares que se
emplean rutinariamente en los laboratorios de diagnostico. Con frecuencia existen anticuerpos poco
después de la aparicion de la erupcion, que aumentan en titulo durante las siguientes 2 a 3 semanas. La
medicién de anticuerpos IgM especificos contra el virus de la rubeola es especialmente 1til en recién
nacidos: los niveles elevados de IgM denotan infeccion reciente y son especificos para la infeccion fetal
porque los anticuerpos IgM no cruzan la placenta.

Fuera del periodo fetal la rubeola es una enfermedad benigna y autolimitada. El tratamiento del
sindrome de rubeola congénita es sélo de sostén. Las vacunas contra la rubeola se describen en la
Seccién 15, Subseccion IV.

Parvovirus

Aunque se reconocio6 solo recientemente como patégeno en humanos, el parvovirus B19 es causa de
varios sindromes tanto en nifios como en adultos. Este virus es un virus ADN de una sola cadena,
pequeiio (20 a 26 nm) y causa eritema infeccioso (o quinta enfermedad) en personas normales, crisis
aplasticas en personas con trastornos hemoliticos subyacentes, anemia cronica en huéspedes



inmunosuprimidos y pérdida fetal en mujeres embarazadas.>>”
EPIDEMIOLOGIA

La infeccion por parvovirus B19 ocurre principalmente en nifios en edad escolar y las epidemias se
presentan a final del invierno y en primavera. Solo el 5 a 10 porciento de los prescolares tienen
anticuerpos, pero la seroprevalencia aumenta a 50 o 65 porciento en personas de 35 a 44 afos de edad.?®
Es posible la trasmision respiratoria, que se facilita por el contacto cercano. También se han descrito
brotes hospitalarios, iniciados por pacientes con crisis aplasticas que portan grandes cantidades de virus
en sangre y secreciones respiratorias.”?3° La infeccién materna puede causar anemia, insuficiencia
cardiaca y muerte en el feto, provocando abortos espontaneos, principalmente 4 a 6 semanas después de
la infeccion. Cuando las mujeres se infectan durante las primeras 20 semanas de gestacion el riesgo de
muerte fetal asociada al parvovirus parece ser de 3 a 9 porciento. No se recomienda el escrutinio prenatal

de rutina.?>3!
PATOGENIA

Se ha demostrado replicacion del parvovirus B19 en células progenitoras eritroides humanas, y el
receptor parece ser el antigeno globodsido del grupo sanguineo P, un glucoesfingolipido neutro, que
ocurre en eritrocitos, eritroblastos, megacariocitos, células endoteliales, de la placenta, hepaticas y
cardiacas fetales.?* La expresion de este glucoesfingolipido en los tejidos ayuda a determinar el tropismo
del parvovirus B19.33 Las personas que no tiene antigeno eritrocitario P (fenotipo p) son naturalmente
resistentes a la infeccion,>#34 y la distribucion del parvovirus en individuos infectados se asocia con la
presencia del antigeno P. Aunque se sabe poco acerca de la patogenia del parvovirus, los anticuerpos
antivirales (especialmente los dirigidos contra la proteina VP1 de la capside) parecen ser los responsables
de la eliminacion del virus.

CUADRO CLINICO

La erupcion del eritema infeccioso suele aparecer sin sintomas prodrémicos después de un periodo de
incubacion de 4 a 14 dias. El exantema pasa por tres fases. Al inicio se desarrolla una erupcion rojo
brillante en ambas mejillas (dando la apariencia de que fueron golpeadas), acompanado de palidez
alrededor de la boca. Uno a 4 dias después aparece una erupciéon maculopapular eritematosa en la
porcion proximal de las extremidades que se disemina al tronco con un patron reticular como de encaje.
La tercera fase, durante la cual la erupcion aumenta y disminuye, puede persistir por varias semanas y
ser precipitada por el trauma cutaneo, la exposicion a la luz del sol o la temperatura extrema. Se
observan artralgias y artritis en hasta el 80 porciento de los adultos infectados, especialmente en
mujeres, y pueden ocurrir sin la erupcion y durar semanas. La afeccion articular suele ser simétrica en las
manos, muflecas, rodillas y tobillos. La anemia hemolitica y la encefalopatia son complicaciones poco
frecuentes.



Las crisis aplasticas asociadas con parvovirus B19 ocurren en pacientes con anemia de células
falciformes, esferocitosis hereditaria, talasemia y varias otras anemias hemoliticas.** Estas crisis
comienzan en forma brusca y se asocian con presencia de pronormoblastos gigantes en la médula 6sea.
Generalmente duran 1 a 2 semanas y remiten en forma espontanea. En los huéspedes inmunosuprimidos
(v.gr., pacientes con infeccion por VIH), la infeccién aguda puede causar persistencia del virus y
supresion cronica de la médula 6sea.”” Una proporcion significativa de pacientes con SIDA que
desarrollan anemia severa mientras reciben zidovudina (también conocida como AZT) tienen infeccion
persistente por parvovirus.?®> También se ha reportado neumonia severa después del trasplante de

6rganos.3°
DIAGNOSTICO

Los anticuerpos IgM especificos contra parvovirus suelen aparecer en 3 dias después del desarrollo de los
sintomas, y persisten varias semanas, para disminuir después con rapidez.?® Sin embargo, los
anticuerpos IgG persisten por ainos. El ADN viral puede detectarse también en sangre, tejidos y
secreciones, aunque las técnicas de cultivo para aislamiento del virus no son del todo satisfactorias.

TRATAMIENTO

La inmunoglobulina humana almacenada contiene anticuerpos anti-parvovirus B19 y se ha usado para
tratar infecciones persistentes, asi como exposiciones agudas.?” La prevencion de infecciones
nosocomiales es muy importante: las trabajadoras embarazadas no deben cuidar pacientes con crisis
aplasticas. Se recomienda aislamiento para estos pacientes, incluyendo el uso de batas, guantes y
cubrebocas durante el contacto cercano. Debido a que ciertos derivados de la sangre (v.gr., factores de
coagulacion) contienen ADN de B19, se ha sugerido el escrutinio en productos, donadores y receptores.3”

Infecciones por poxvirus

Los poxvirus son los virus humanos mas grandes (200 a 300 nm) y complejos. Se replican en el
citoplasma de las células huéspedes y pueden producir cuerpos de inclusion eosinofilicos; tienen
predileccion por las células epiteliales, y ocasionan varias enfermedades en el ser humano. Una de ellas,
la viruela, que alguna vez fue la més devastadora y temible enfermedad del mundo, se encuentra
virtualmente erradicada en nuestros dias. Otras enfermedades causadas por poxvirus incluyen la vacuna,
el molusco contagioso, la dermatitis pustular y la paravacuna (n6dulo del lechero).

VIRUELA

Una revision detallada de esta enfermedad ya no es necesaria, puesto que desde 1977 no se han
informado casos adquiridos en forma natural como resultado de un esfuerzo global de erradicaciéon
iniciada por la Organizacién Mundial de la Salud en la década iniciada en 1960.3% La erradicacién de la
enfermedad se vi6 favorecida por algunas de las caracteristicas biologicas del virus: s6lo existe un



serotipo, se contaba con una vacuna estable y eficaz, y por otro lado, no existen reservorios no humanos
del virus ni portadores humanos. La vacunacion a gran escala, la vigilancia estrecha en areas
previamente endémicas y la destruccion de las cepas existentes en la mayoria de los laboratorios,
contribuyen a nuestro actual optimismo para considerar a la viruela como una enfermedad cuyo interés
es meramente historico. La Asamblea Mundial de la Salud recomend6 en mayo de 1996 que para junio de
1999 debian destruirse todos los virus almacenados.

VACUNA

Se desconoce el origen exacto del virus de la vacuna, pero por mucho tiempo se ha utilizado como fuente
de inmunizaci6on para la viruela. En las personas inmunizadas, la inyeccién de virus de la vacuna induce
una erupcion papular localizada en el sitio de la inyeccion. Sin embargo, en las personas con inmunidad
comprometida, o con enfermedades cutaneas tales como el eccema, la vacunaciéon provoca una
enfermedad mas grave, como la vacuna generalizada progresiva, la vacuna gangrenosa y el eccema
vaccinatum. Afortunadamente, ya no se recomienda la vacunacion contra la viruela, ni siquiera para los
viajeros internacionales. No hay evidencia de que la vacuna contra la viruela produzca algin beneficio en
el tratamiento del herpes simple recurrente, las verrugas, o alguna otra infeccion viral, y actualmente
tales infecciones se consideran una contraindicacion para aplicarla. De todas formas, las infecciones por
virus de la vacuna contintian observandose en humanos, porque la vacunacién contra la viruela sigue
aplicaAndose entre el personal militar. Se han sugerido como posible terapéutica para las complicaciones
de la vacuna a la globulina humana anti-vacuna y a diversos agentes antivirales (v. gr.,
tiosemicarbazonas, idoxuridina e interferones), aunque no se ha probado su eficacia.

MOLUSCO CONTAGIOSO

El molusco contagioso se caracteriza por la aparicion de multiples n6dulos umbilicados, blanco-perlados,
indoloros, de 2 a 5 mm de diametro, que pueden localizarse en cualquier parte del cuerpo, excepto en las
palmas y las plantas [ver figura 2]. Los ndédulos aparecen con mayor frecuencia en la regiéon anogenital,
se rompen facilmente, y pueden diseminarse por contacto sexual o por autoinoculaciéon. También pueden
diseminarse por contacto familiar intimo bajo condiciones higiénicas deficientes. La enfermedad tiene
distribucion mundial y las tasas de incidencia de la infeccion clinicamente evidente varian entre 0.1y 4.5
porciento. El periodo de incubacién es variable, reportandose desde algunos diass hasta varias semanas;
las lesiones pueden desaparecer rapidamente o permanecer hasta por 18 meses. Las lesiones son sobre
todo comunes en pacientes con SIDA y, ademaés, pueden ser graves.3° Las lesiones que aparecen cerca de
los ojos pueden complicarse con conjuntivitis cronica o queratitis superficial.

Figura 2

Molusco contagioso



Aunque el virus causante del molusco contagioso (VMC) ha podido observarse mediante microscopia
electronica, atin no se ha logrado cultivarlo in vitro. El diagnostico clinico puede confirmarse mediante la
observacién de grandes inclusiones citoplasmaticas llamadas cuerpos del molusco contagioso [ver figura
3], en frotis apropiadamente tefiidos, obtenidos del contenido de las lesiones, o en cortes histologicos.
Los patrones de fragmentacion del ADN producidos por la endonucleasa de restriccion de los virus

purificados obtenidos de lesiones cutaneas indican que existen dos genotipos distintos del VMC.#°

Figura 3

Molusco contagioso

Los nodulos desaparecen espontaneamente sin dejar cicatriz. Cuando las lesiones son pocas, pueden
eliminarse mediante un curetaje cuidadoso o aplicando sobre ellas causticos quimicos. No se dispone de
tratamiento antiviral o vacuna.

PARAVACUNA, ECTIMA CONTAGIOSO Y VIRUELA DEL SIMIO

La infeccion humana por paravacuna, ectima contagioso o viruela del simio ocurre como resultado del
contacto directo con los reservorios animales, ya que el ser humano es solamente un huésped accidental.

La paravacuna es una infeccion que produce lesiones en las tetas y mucosa oral de los becerros y vacas
lecheras. Cuando una persona se infecta por contacto directo con las lesiones desarrolla n6dulos
(no6dulos de lechero) en los dedos y en las manos, que ocasionalmente se acompanan de linfadenitis. Las
lesiones aparecen en 1 0 2 semanas, y desaparecen completamente en un periodo de 3 a 8 semanas.

El virus del ectima contagioso causa lesiones papilomatosas en las membranas mucosas y las corneas de
las ovejas. Las lesiones en los humanos [ver figura 4] son causadas por contacto directo con animales
infectados y recuerdan las causadas por paravacuna, aunque la paravacuna y el virus del ectima
contagioso son diferentes.

Figura 4

Dermatitis pustular

La viruela del simio es una enfermedad que ataca esporadicamente a los primates que habitan los
bosques tropicales del Africa y, en algunas ocasiones, a los animales cautivos en los laboratorios de
Europa y Norteamérica. Se han observado enfermedades parecidas a sarampién causadas por virus de la

viruela del simio en humanos del centro de Africa que viven en gran proximidad con monos.** Aunque no



se ha determinado cual es el principal reservorio para el virus de la viruela del simio, los humanos
parecen ser huéspedes incidentales para el virus. Se ha descrito trasmision de persona a persona.**

Reconocimientos
Figura 1, y 4 Fotografias cortesia del Dr. Howard Baden, Departamento de Dermatologia, Massachusetts
General Hospital y Escuela de Medicina de Harvard, Boston.
Figura 2 Fotografia cortesia de la Academia Americana de Dermatologia.

Figura 3 Microfotografia cortesia del Dr. George W. Hambrick, Departamento de Dermatologia, The New
York Hospital, New York.
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Figuras

Figura 1 Sarampién. Un caso caracteristico de sarampion en un paciente joven, que muestra el
exantema maculopapular y la conjuntivitis.



Figura 2 Molusco contagioso Se observan las lesiones papulares blanco perlado del molusco
contagioso, de 2 a 5 mm de diametro y con una zona umbilicada central.



Figura 3 Molusco contagioso En esta microfotografia de un frotis de células epidérmicas, las flechas
estan sefialando los cuerpos baséfilos del molusco contagioso.



Figura 4 Dermatitis pustular Aqui se muestran las lesiones del ectima contagioso (dermatitis
pustular) en el dedo de un cardador de ovejas.



