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Exantema

(gr. exantheo, florezco)

Erupción cutánea que aparece de forma aguda 
asociada frecuentemente a enfermedades infecciosas 

(virales, bacterianas, micóticas y parasitarias) 

Un exantema también puede ser 
consecuencia de un tratamiento 
farmacológico, atopía o toxinas.



Mácula

Pápula /pústula

Vesícula

Tipos de exantema



ENANTEMA: ERUPCIÓN EN LAS MUCOSAS

Frecuentemente una enfermedad de etiología viral
presenta ambos cuadros y se la denomina “enantemo-exantemática”.



¿Es contagioso el exantema?



¿Es contagioso el exantema?

Las máculas no están 

habitadas por virus 

Las vesículas contienen 
partículas virales
infecciosas.



Virus productores de 
enfermedades exantemáticas

Sarampión
Rubéola

Erytrovirus B19 (o Parvovirus)
Varicella Zoster (VZV)

Herpes virus 6 (HHV-6)
Herpes virus 7 (HHV-7)

Otras infecciones virales  donde puede manifestarse:
Dengue y otros arbovirus

Enterovirus 
Mononucleosis por Epstein Barr



Aspectos comunes a las infecciones 
exantemáticas virales

• Ingreso respiratorio y conjuntival

• Diseminación linfohemática

• Enantemas y exantemas “no habitados” 
(excepto VZV)

• Principal vía de transmisión es por secreciones 
respiratorias

• Reservorio humano exclusivo



SARAMPIÓN



Clasificación



Familia Paramyxoviridae
Género Morbillivirus

Moss WJ, Nat Rev Microbiol, 2006; 4:900-08.

Virus sarampión: estructura de la partícula viral



Familia Paramyxoviridae

Mecanismo de fusión de membranas:

Unión de la proteína 

H al receptor celular

Activación 

conformacional 

de la proteína F

Inserción del péptido de 

fusión en la membrana de la 

célula blanco

Envoltura viral / Célula 

infectada

Membrana de la 

célula blanco

Fusión de 

membranas

Formación de Sincicios

ECP en CULTIVOS CELULARES



Virus sarampión: transmisión.



Virus sarampión: vía de entrada, diseminación y eliminación

Takeda M, Frontiers in Microbiology, 2012; 2(279);1-7.



Receptores celulares 
linfoides :
CD150/SLAM y CD46
células epiteliales :
Nectina 4

Virus sarampión: vía de entrada, diseminación y eliminación



Noyce RS, Trends un Microbiology, 2012; 20:429-439.

Infección temprana

Etapas de la infección



Noyce RS, Trends un Microbiology, 2012; 20:429-439.

Infección tardía
Etapas de la infección



Infección por sarampión: curso de la enfermedad

Conjuntivitis 

Congestión nasal

tos



TH2TH1

Eficiente respuesta humoral y celular específica, que 
elimina el virus del organismo y confiere una 
inmunidad protectora de por vida.

Paradójicamente, al mismo tiempo el virus induce una 
profunda Inmunosupresión generalizada transitoria 
que favorece el establecimiento de infecciones 
secundarias.

EXANTEMA: respuesta T (CD4+) sobre células 
inmunes infectadas y células endoteliales de los vasos 
capilares. 

“Switch” de una respuesta Th1 inicial a una Th2 de 
larga duración  supresión de la inmunidad 
celular.

Sarampión: curso de la infección y respuesta inmune
específica.



Adaptado de Moss Wj, The Int J Biochemistry, 2004;1380-1385

Proliferación 

anormal

Defectuosa 

presentación 

antigénica

Citoquinas 

inmuno 

moduladoras

Apoptosis de 

linfocitos

Perfil Th2

Infección y depleción

Transinfección de LT 

Posibles mecanismos de inmunosupresión



Exantema



Infección por sarampión: complicaciones.



Bronconeumonía (la más frecuente)

Sarampión                             

Postinfecciosa

Encefalitis    Subaguda

PEES 

Gravedad

Frecuencia

Infección por sarampión: complicaciones más graves.



Postinfecciosa
Subaguda

PEES

días meses años

infección

Infección por sarampión: complicaciones más graves.

Enfermedad Hospedador Edad de 
infección

Virus en 
cerebro

Incidencia Patología Curso

Encefalomielitis aguda diseminada 
(ADEM)

Normal >2 años No 1:1000 Inflamación, 

desmielinización

Monofásico, 
semanas

Encefalitis con cuerpos de inclusión 
(MIBE)

Inmunosupri-
mido

Indistinto Si ? Cuerpos de inclusión Progresivo, 
meses

Panencefalitis esclerosante
subaguda (PEES)

Normal < 2 años Si 1:1000000 Cuerpos de inclusión, 
inflamación

Progresivo, años



Diagnóstico de la infección por sarampión

El diagnóstico es CLÍNICO, puede ser confirmado por:

Dx Indirecto

• IgM específica (detectable desde la aparición del exantema y hasta 4 semanas después).

• Seroconversión IgG

DX Directo

• RT-PCR

• Aislamiento viral

• IFI



Profilaxis

•Vacuna: triple viral MMR

•Virus vivo y atenuado



Virus sarampión: importancia en salud pública



Virus sarampión: importancia en salud pública



En el año 2018 se notificaron más de 12.000 casos de sarampión en la
Región Europea. Grandes brotes se registran en Rumania, Italia,
Ucrania, Alemania, Francia, Bélgica, Federación Rusa, Grecia y Bulgaria,
entre otros.
En 2018 doce países de la Región de las Américas notificaron casos
confirmados de sarampión y dos de ellos reportaron defunciones:
Brasil y Venezuela. A la semana epidemiológica (SE) 2 de 2019, seis
países notificaron casos confirmados que ocurrieron entre diciembre
de 2018 y enero de 2019: Brasil, Canadá, Chile, Colombia, Estados
Unidos de América y Venezuela.
En Venezuela, entre la SE 26 de 2017 y hasta la SE 52 de 2018, se
notificaron 9.101 casos sospechosos de los cuales 6.395 fueron
confirmados (727 en 2017 y 5.668 en 2018)
En Brasil, entre la SE 6 de 2018 y la SE 2 de 2019 se notificaron 10.274
casos confirmados de sarampión incluido 12 defunciones, son 11 las
Unidades Federales que notificaron casos confirmados de sarampión:
Amazonas, Bahía, Distrito Federal, Pará, Pernambuco, Rio Grande do
Sul, Rio de Janeiro, Rondônia, Roraima, São Paulo, y Sergipe.

Casos de sarampión



eliminación de sarampión x la VACUNACIÓN

Desde la eliminación, hasta diciembre de 2018 se detectaron 43
casos confirmados a partir del 2010. Los principales brotes
posteriores a la eliminación ocurrieron en el año 2010 (17
casos) y en 2018 (14 casos agrupados en 3 brotes),

ARGENTINA







Recomendaciones



Colectivos anti vacunas











Rubéola



Rubéola

Humanos: único reservorio



Virus rubéola: patogenia

Replicación en 
nasofaringe y 
ganglios linfáticos 
regionales

Se establece 
infección en 
otros órganos

Máxima viremia y viruria

Máxima excreción nasofaringea del virus (3 
días antes y hasta 7 después de aparición 
del exantema)



Virus rubéola: patogenia



Virus rubéola: curso de la infección



Virus rubéola: curso de la infección



Rubéola posnatal

14-21 período de 
incubación,

Exantema máculo-
papular ~3 días
Comienza en la cara 
y cuello y luego 
disemina al tronco

Previamente 
linfoadenopatías

Más frecuente en adultos

Complicación : encefalitis post infecciosa (1/6000 i)



Pérdida de visión y ceguera, 
pérdida de audición, patologías 

cardíacas, discapacidad 
cognitiva y parálisis cerebral

Sindrome de rubéola congénita (SRC)

persistencia



Sindrome de rubéola congénita

• INFECCIÓN DURANTE EL EMBARAZO EL VIRUS  ATRAVIESA E INFECTA 
PLACENTA

• EL VIRUS REPLICA EN TEJIDOS FETALES

• EL VIRUS CAUSA MUERTE CELULAR, INTERRUMPE EL CRECIMIENTO Y 
ALTERA LA DIFERENCIACIÓN CELULAR.

• MAYOR DAÑO DURANTE PRIMER TRIMESTRE DE EMBARAZO



Patogenia de la infección congénita

PLACENTA           Necrosis de células del cito y sinciciotrofoblasto

FETO                     Necrosis celular

Anormalidades mitocondriales y 

disrupción del citoesqueleto

Aborto, malformaciones



Sindrome de rubéola congénita (SRC)





Profilaxis
Vacuna: cepa RA 27/3
MMR (virus vivo atenuado)
- Gammaglobulina hiperinmune (no sirve como tratamiento profiláctico)







Erytrovirus B19 (o parvovirus)



• Distribución mundial.

• El reservorio del virus lo representan
los niños y adolescentes de entre 4-
15años.

• El 60% de los adultos presentan
anticuerpos específicos.

• Patrón estacional: más frecuente en
invierno y primavera.

• Transmisión por vía respiratoria, 
transplacentaria y por transfusiones.

Erytrovirus B19 : epidemiología y transmisión



Erytrovirus B19 : partícula viral

ESTRUCTURA

Desnudo

icosaédrica

18-26 nm diámetro

Simple cadena DNA, 5.6 kb

CLASIFICACIÓN

Parvoviridae (vertebrados)

Parvovirus

Erythrovirus (humanos)

Dependovirus (requiere un virus helper)

Densovirinae (insectos)



Parvovirus B19: vía de entrada y patogenia



Erytrovirus B19 : manifestaciones clínicas

• 50% subclínica
• 50% sintomática:

• Eritema infeccioso (5ta enfermedad o 
megaloeritema). 

• Crisis de anemia aplásica (en pacientes con 
anemias hemoléticas crónicas).

• Artralgia y  artritis.

• Infección persistente en inmunosuprimidos.

• Infección  transplacentaria (Anemia congénita, 
hydropesia fetal, aborto).



Erytrovirus B19 : manifestaciones clínicas

Eritema infeccioso (5ta enfermedad o megaloeritema).



CLINICAL MICROBIOLOGY REVIEWS, July 2002, p. 485–505, FEMS Immunol Med Microbiol 62 (2011) 247–262

Erytrovirus B19 : historia natural de la infección 



Diagnóstico de la infección por Erytrovirus B19

El diagnóstico es CLÍNICO, puede ser confirmado por:

Dx Indirecto

• IgM específica 

• Seroconversión IgG

DX Directo

• PCR



FETO                  Destrucción de precursores
eritrocitarios

Anemia e insuficiencia cardíaca

hidropesía fetal

muerte fetal

Erytrovirus B19: Infección durante el embarazo



Parvovirus B19: Infección durante el embarazo

Vertical transmission of B19 from a primary infected mother may cause foetal infection. Pathogenic mechanisms include development
of acute anaemia upon infection of foetal haematopoietic cells. In early pregnancy haematopoiesis is seen in the liver and in later
pregnancy this shifts to the bone marrow. The anaemia may resolve spontaneously or proceed by causing cardiac failure and development
of hydrops fetalis and in rare cases foetal death. The virus may also cause myocarditis and heart arrest by direct infection of myocardial
tissue. Modified from Anderson and Young 

Broliden, J Int Med 2006



Profilaxis

NO hay vacuna



Herpesvirus



Herpesvirus : partícula viral



Varicela y zoster: dos enfermedades y un único virus…



• Distribución mundial.

• El hombre es el único reservorio.

• Antes de la vacuna, el 80-90% de los niños de 12 años

presentaban anticuerpos específicos.

• Patrón estacional: más frecuente en invierno y

primavera.

• Trasmisión a través de secreciones respiratorias y del 

líquido de las lesiones cutáneas, por vía respiratoria o por 

contacto directo.

Varicela-zoster : epidemiología y transmisión



Varicela-zoster: patogenia

Tropismo por:
Cel epiteliales, queratinocitos, LT, 
monocito, endoteliales, Dcs,

Latencia: neuronas de los ganglios 
sensoriales



Varicela-zoster: patogenia

Zerboni, Nat Rev Microbiol. 2014



Varicela-zoster: patogenia

Zerboni, Nat Rev Microbiol. 2014
Freer, 2018



Varicela-zoster: patogenia

Freer, 2018



Varicela

• Las lesiones aparecen primero en la piel cabelluda, posteriormente cara y
tronco.

• Máculas eritematosas muy pruriginosas, que se convierten en pápulas,
vesículas, costras

• Presencia simultánea de lesiones en varias fases de evolución.

Varicela-zoster: exantema

Período de incubación de 10-21d.
Pródromo: fiebre, malestar, dolor de cabeza
y dolor abdominal.



Complicaciones de la infección por VZV



Zoster



Diagnóstico de la infección por VZV

Diagnóstico clínico

Dx Directo

•Detección de ácido nucleico viral en muestras de suero, LCR, ANF 
y biopsias por PCR.

•Detección de antígenos virales por IFI.



Profilaxis

Vacuna

•Cepa OKA
•Virus vivo y atenuado
•MMRV

Tratamiento

Acyclovir



HHV-6 y HHV7: epidemiología y tranmisión.

• Distribución mundial.

• Principalmente en primavera.

• HHV6 A y B (dos virus cercanamente relacionados).

• El 90-99% de la población adulta ha tenido contacto con ambos virus.

• Como otros herpesvirus, hace latencia y se reactiva principalmente en 
situciones de inmunosupresión, y también durante el embarazo.

• Infección primaria en cel T CD4+, también monocitos, mac, células de la 
glía.

• Hacen latencia en células T,  monocito, precursors de médula osea. 

• TRANSMISIÓN: principalmente por saliva y leche materna. T. atrogénica
(sangre, médula osea, y órganos transplantados).



HHV-6 y HHV7: patogenia



• Exantema súbito o sexta enfermedad causada por 
HHV-6B.

La infección es adquirida entre los 6 y 24 meses. 
Comienza con fiebre alta (39-40°C) x 3 días, y 
cuando cae la fiebre se manifiesta el exantema (1 o 
2 días).

Manifestaciones clínicas

Individuos inmunocomprometidos
Reactivación post trasplante de médula ósea: 
Asociado a reactivación de CMV, exantemas, hepatitis, 
encefalitis, neumonía.

HHV-6 asociado a esclerosis multiple, fatiga crónica, sindromes proliferativos!

•La infección en adultos es rara, pero puede cursar como un 
cuadro mononucleosiforme (fiebre, linfoadenopatía, hepatitis o 
encefalitis).



No hay vacuna.
Tratamiento:ganciclovir o foscarnet en episodios severos.

Diagnóstico

Clínico

PCR detección DNA viral
serología








