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Resumen. Un grupo variado de virus causan exantema y comparten sinto-
matologia que la mayoria de las veces los hace indiferenciables. Dentro de los
agentes mas frecuentes se incluyen los virus de Sarampién, Rubéola, Dengue,
Varicela, Citomegalovirus (CMV), Epstein Barr (EB), Enterovirus, Parvovirus
Humano B19 y Herpes Virus Humano tipo 6 (HVH6). La problematica asocia-
da a la presencia de enfermedad exantematica se debe a que éstas son autoli-
mitadas; a la falta de solicitud de un diagnéstico diferencial a la luz de los ele-
mentos clinicos y epidemioldgicos del paciente; al descubrimiento de nuevos
virus y otros agentes infecciosos junto con la reemergencia de antiguos agen-
tes, al uso de nuevas vacunas que se han expandido y en ocasiones modificado
el espectro de las enfermedades infecciosas con manifestaciones cutdneas que
se suman a las exantematicas clésicas; y finalmente a la dificultad de diferen-
ciar con enfermedades no virales, especialmente el tipo maculopapular. La ex-
periencia en el estado Zulia evidencia que atin cuando son enfermedades co-
munes, existen serias dificultades en la diferenciacion clinica de las mismas, y
por ende se plantea la necesidad de realizar un diagnodstico confirmatorio a
fin de establecer el agente causal implicado, dado que algunas son benignas o
autolimitadas, pero pueden indicar riesgo notable a mujeres embarazadas o
individuos immunocomprometidos o evolucionar a casos graves. Por consi-
guiente, es de suma importancia la verificacion de los agentes etioldégicos que
puedan asociarse con enfermedad exantematica viral, para garantizar un ade-
cuado tratamiento y una éptima restauracion de la salud en esta poblacién.
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Importance of the confirmatory diagnosis in viral exanthematic
diseases in Zulia State, Venezuela: A review of the problem.
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Abstract. A great variety of viruses which cause exanthema share other
clinical manifestations, making etiologic identification relying exclusively on
clinical examination a very difficult task. The most common agents include
the measles virus, rubella, dengue, varicella, cytomegalovirus, Epstein Barr,
enteroviruses, human parvovirus B19 and type 6 human Herpes virus. The fact
that most these diseases are self limited represents an important challenge to
the development of clinical and epidemiological resources, identification of
new infectious agents, monitor changes in their behavior, and to evaluate the
impact of immunization on the modification of viral disease with cutaneous
manifestations that are considered along whit classical exanthematic pathol-
ogy, and specially the macullopapular type. In spite the fact that viral
exanthematic diseases are common in Zulia state, several difficulties are en-
countered in order to determine a precise etiologic diagnosis. Even though
some are fairly benign and self limited, some represent an important risk to
certain age groups, gravid and immunocompromized patients, since they can
progress to more serious processes. Therefore it is of great importance to as-
certain the etiological diagnosis that might be implicated with viral
exanthematic diseases in order to guarantee an adequate treatment and to es-

tablish the required measures for disease control.

Recibido: 15-06-2005. Aceptado: 06-04-20006.

ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES
EXANTEMATICAS VIRALES

Una gran variedad de agentes micro-
biol6ogicos se ha asociado con manifestacio-
nes cutdneas, entre ellos los virus. En la
edad pediatrica, éstos y particularmente los
enterovirus, son las etiologias que lideran
las enfermedades que cursan con exante-
mas (erupcion cutdnea en forma de placas
eritematosas, maculas, papulas, vesiculas,
pustulas, o petequias) que pueden tener
distintos tipos de distribucion en el cuerpo,
en funcion de la enfermedad en la que apa-
recen. En algunos pacientes su curso clini-
co es benigno y autolimitado (1).

Un grupo variado de virus causa exan-
tema y comparten sintomatologia clinica
que la mayoria de las veces los hace indife-
renciables por diagndstico clinico, sobre
todo en paises en los que circulan en forma
endémica. Dentro de los agentes mas fre-
cuentes se incluyen los virus de Sarampion,
Rubéola, Dengue, Varicela, Citomegalovirus
(CMV), Epstein Barr (EB), Enterovirus, Par-
vovirus humano B19 (PB19) y el Herpes Vi-
rus Humano tipo 6 (HVH6) (2).

Los enterovirus no polio pueden cau-
sar fiebre de cuantia variable que puede
acompaiarse de una amplia gama de sinto-
mas como rinorrea, faringitis, herpangina,
neumonia, pleurodinia, exantema, manifes-
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taciones neurologicas desde meningitis a
encefalitis, diarrea y peri y miocarditis. En
muchas de estas situaciones clinicas es po-
sible apreciar manifestaciones cutdneas,
pero el sindrome pie-mano-boca asociado a
Coxsackie A16 o enterovirus 71 (vesiculas
en la lengua y mucosa oral, papulas erite-
matosas en las palmas de manos y plantas
de pies), y el echovirus 9 con exantema pe-
tequial y meningitis, son los mejor caracte-
rizados clinicamente. Estos virus son trans-
mitidos por la ruta orofecal y respiratoria.
Las tasas de infeccion son mayores entre
los nifios pequerios y sobre todo en pobla-
ciones de bajo nivel socio econémico (2).

El virus del Sarampién es un Parami-
xoviridae del género Morbillivirus. Causa
enfermedad aguda caracterizada por fiebre
alta, tos, coriza, conjuntivitis y exantema
maculopapular no pruriginoso que se desca-
ma en ldminas finas. El Ginico reservorio es
el hombre. Hasta hace poco se presentaba
en forma endémica y la poblacion mas afec-
tada era la menor de 15 anos. Para la erra-
dicacion del Sarampion se han implementa-
do campanas de vacunacién con una cober-
tura por encima del 95%, que han permiti-
do una disminucién drastica en la inciden-
cia del mismo en la mayoria de los paises
afectados (3-5).

La Rubéola es una enfermedad leve
que evoluciona en forma subclinica en alre-
dedor del 50% de los nifios y no fue diferen-
ciada del Sarampion hasta finales del siglo
XIX. El virus de la Rubéola pertenece al gé-
nero Rubivirus familia Togaviridae. Pese a
ser considerada una enfermedad benigna de
la infancia, es de interés en salud puiblica
por el sindrome de rubéola congénita que
se presenta en el 20 a 25% de los nifios cu-
yas madres se infectan en las primeras 12
semanas de gestacion. El exantema es ma-
culopapular que aparece inicialmente en
cara y cuello para luego generalizarse; pue-
de ser intensamente eritematoso y desca-
marse finamente (6, 7).

El Dengue es una enfermedad que se
manifiesta de manera ¢ intensidad variable
en relacién con los factores del hospedador
y determinadas caracteristicas de la cepa vi-
ral. El espectro clinico de la enfermedad in-
cluye desde cuadros asintomaticos o fiebre
indiferenciada (Fiebre Dengue) hasta las
formas severas y hemorragicas (Fiebre He-
morragica por Dengue/Sindrome de Cho-
que) con signos y sintomas especificos para
cada estado clinico, acompanados general-
mente de una erupcién maculopapular ge-
neralizada y/o petequias (8-11). La mono-
nucleosis infecciosa es producida por el vi-
rus Epstein Barr. El contagio se produce
por contacto directo con secreciones de
personas enfermas o en periodos de recupe-
racion. Ha podido estimarse que la elimina-
cion del virus puede alcanzar los 18 meses
posteriores al cuadro clinico. El periodo de
incubacion oscila entre las 3 y 7 semanas
en los adultos jovenes, pudiendo ser mas
corto en los ninos (12).

Diversos estudios realizados en algu-
nos paises de Latinoamérica como Argenti-
na, Brasil, Chile, México y Venezuela, han
demostrado que aproximadamente el 90%
de las personas antes de su adolescencia ha
estado expuesta al virus. Las caracteristicas
clinicas de esta enfermedad engloban prin-
cipalmente ficbre, faringitis, poliadenoes-
plenomegalia y erupcion cutanea, asi como
leucocitosis con linfocitosis atipica como
elemento paraclinico. El exantema se pre-
senta habitualmente, como una erupcién
maculopapular, generalizada, no confluen-
te, con predominio en tronco. La faringitis
y afeccion de las amigdalas, representan las
manifestaciones mis prominentes que en
etapas iniciales, puede confundirse con una
faringitis de origen bacteriano. Por esta ra-
z6m, es comun el uso de antibiéticoterapia
en estos pacientes. Cuando no se producen
complicaciones, la enfermedad persiste por
2 a 4 semanas y pueden aparecer hepatitis,
destruccion y disminucion de los constitu-
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yentes de la sangre, obstruccion de las vias
aéreas por el gran tamano que pueden al-
canzar las amigdalas, ruptura del bazo y
compromiso neurolégico como encefalitis y
paralisis de los nervios (13).

El Citomegalovirus (CMV) humano
pertenecce a la familia Herpesviridae, que
incluye el virus de Epstein Barr, los virus
del Herpes Simple (VHS) tipos 1y 2, el vi-
rus Varicela Zoster (VVZ) y los Herpes Virus
Humanos (HVH) tipos 6, 7y 8 (14).

El CMV es el agente causal mas fre-
cuente de infeccion congénita o enferme-
dad citomegalica, detectandose en un
0,2-2,5% de los recién nacidos. Las manifes-
taciones clinicas incluyen retraso en el cre-
cimiento intrauterino, hepatoesplenomega-
lia, petequias, alteraciones del SNC y corio-
rretinitis. Los nifios sintomaticos pueden
morir en los primeros meses de vida, aun-
que normalmente sobreviven, pero con un
importante dafio neurologico. Incluso los
nifios infectados congénitamente que son
asintomaticos al nacer, pueden desarrollar
sordera neurosensorial o problemas de
aprendizaje afios mas tarde. La adquisicion
del virus puede ser perinatal, a través de la
leche materna, produciéndose el contagio
durante la infancia por contacto fisico; la
tasa mas alta de transmisién se encuentra
entre los nifios con edades comprendidas
entre los 13 y 24 meses, alcanzandose una
prevalencia de anticuerpos anti-CMV en la
edad adulta superior al 60% de la pobla-
cién. En el individuo inmunocompetente, la
infeccion por CMV, raramente es sintomati-
ca; cuando lo es, sucle manifestarse bajo la
forma de un sindrome mononucleésico au-
tolimitado, clinicamente indistinguible del
que produce el virus de Epstein Barr, o de
una hepatitis subclinica. Como el resto de
los herpesvirus, el CMV genera infecciones
latentes/persistentes que el sistema inmu-
nitario no puede erradicar y que, ocasional-
mente, se reactivan, sobre todo en el pa-
ciente inmunodeprimido (14).

Se ha encontrado material genémico
del CMV en monocitos y macréfagos, neu-
trofilos, linfocitos y células endoteliales,
aunque el reservorio viral no se ha descu-
bierto. Se han postulado diversas hipétesis
para explicar la latencia de estos virus los
cuales son capaces de unirse, una vez libe-
rados de la célula, a la 3, microglobulina
del hospedador, lo cual le protege de la ac-
cién de los anticuerpos en los fluidos extra-
celulares, e inducen la produccién de una
glicoproteina que se encuentra en la super-
ficie de la célula infectada y que le permite
evadir la accién del sistema inmunitario
(15).

El virus de la Varicela Zoster, de la fa-
milia Herpesviridae, produce Varicela como
infeccién primaria, que cursa con ficbre
moderada y un exantema vesicular generali-
zado y pruriginoso. Las lesiones se observan
en distintos estados (macula, papula, vesi-
cula y costra). La reactivacion del virus pro-
duce el herpes Zoster. Las primeras lesio-
nes cutdneas aparecen en el cuero cabellu-
do, disemindndose rapidamente en ctimulos
sucesivos (probablemente como reflejo de
una viremia ciclica) en el tronco, y final-
mente en las extremidades. Los pacientes
son infecciosos 1-2 dias antes de la apari-
cion del exantema, y hasta 5-6 dias después
de la apariciéon del mismo. Su diagndstico
es fundamentalmente clinico, sin embargo
en situaciones de inmunodepresiéon puede
requerirse un diferencial (16).

Los virus de la familia Herpesviridae
estan constituidos por un grupo de virus
ADN con caracteristicas morfol6gicas y bio-
l6gicas comunes. Los VHS tipo 1 y 2 pue-
den producir infecciones agudas (primoin-
feccion), latentes y recurrentes. El tGnico
hospedero conocido es el hombre. El VHS
tipo 1 se relaciona predominantemente con
el herpes orolabial y el tipo 2 con el herpes
genital. La infeccion por VHS-1 se adquiere
por contacto interpersonal a través de la sa-
liva infectada o de otras secreciones. El
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VHS-2 se adquiere por contacto sexual. Una
vez adquirido el virus éste se replica en la
zona de infeccion y migra retrégradamente
a través de las fibras nerviosas hasta el gan-
glio sensitivo donde produce una infeccion
latente a partir de la cual va a producir in-
fecciones recurrentes (17).

La primoinfeccién por VHS-1 y 2 tiene
un periodo de incubacién que oscila entre 2
y 12 dias (6 dias de promedio), generalmen-
te es asintomadtica o se acompaia de sinto-
mas generales como malestar, fiebre, lin-
foadenopatia con vesiculas y tlceras peque-
fas en la mucosa oral (gingivoestomatitis
herpética). Las lesiones recurrentes suelen
localizarse en el labio (herpes labial recu-
rrente) si bien puede observarse en otras lo-
calizaciones como la region perioral, nariz
o mejillas. Los factores que desencadenan
las recurrencias son mdaltiples e incluyen el
desarrollo de fiebre, el ciclo menstrual, la
exposicion solar o las manipulaciones den-
tales, entre otros (18).

La roseola infantum, exantema stabi-
tum o sexta enfermedad pedidtrica, es una
condicion infecciosa que se observa gene-
ralmente en lactantes ¢ infantes hasta los 3
anos de edad. Inicialmente el infante desa-
rrolla un cuadro respiratorio leve con fie-
bres elevadas. Se caracteriza por erupcion
rojiza y suave. Esta se torna blanca al pre-
sionarla, y comienza a notarse luego de su-
frir temperaturas clevadas (fiebres 102°F-
38.9°C), es macular o papular, que se palpa
granulosa y no es pruriginosa. Es producida
por ¢l HVH6, miembro de la familia Herpes-
viridae, y su mecanismo de transmision se
presume por la via respiratoria y contacto
directo. Por lo general, esta condicion desa-
parece sin presentar ningin deterioro en la
salud y no representa una amenaza a la vida
del nino (19).

El eritema infeccioso se caracteriza
por sintomas generales leves como fiebre
en un tercio de los casos y un exantema in-
tensamente rojo en una o ambas mejillas.

En las extremidades y el tronco es frecuen-
te observar exantema macular confluente
que se exacerba con los cambios de tempe-
ratura. Es producido por el Parvovirus B19,
de la familia Parvoviridae. Afecta a escola-
res y adolescentes y se transmite por la via
respiratoria. En adultos y particularmente
en mujeres, son frecuentes las artralgias y
artritis y puede ocurrir durante el embarazo
produciendo hidrops en el feto. Es también
causa de crisis apldstica transitoria en pa-
cientes con anemias hemoliticas crénicas.
Los anticuerpos IgM especificos son positi-
vos en el 90% de los casos a los 2-3 dias del
comienzo de los sintomas. En esta primera
etapa de viremia es cuando también se pro-
duce la eliminacion respiratoria del virus,
detectandose el mismo en faringe, y por
consiguiente, es cuando el enfermo se en-
cuentra en ¢l periodo de maximo contagio.
Una segunda fase, que aparece pasados
7-15 dias de la primera, se caracteriza por
la presencia de una erupcién maculo-papu-
lar pruriginosa, con o sin artralgia. Con la
aparicion de la erupcién o la artralgia desa-
parece la infectividad del enfermo. La mani-
festacion tipica de la enfermedad, se desa-
rrolla 10 dias mas tarde, en los que aparece
una erupcion en la cara (a veces precedido
de fiecbre moderada). Su apariencia es como
si hubieran abofeteado las mejillas. A la vez
que aparece esta erupcion, en unos pocos
dias, con frecuencia se extiende a las extre-
midades y es menos habitual que se distri-
buya por el tronco. En muchos casos, se
acompafia de prurito y desaparece por si
solo en 1 semana, pero puede reaparecer
durante varias semanas, tras la exposicion a
fuentes de calor o frio y con el ¢jercicio,
entre otros (20).

SEROEPIDEMIOLOGIA

La problematica asociada a la presen-
cia de enfermedad exantematica se debe en
primer lugar a que éstas son autolimitadas
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y quedan catalogadas como “virales o viro-
sis” sin haberse alcanzado un diagndstico
etiol6gico. Segundo, la falta de solicitud de
un diagnostico diferencial a la luz de los
elementos clinicos y epidemioldgicos ante-
riormente mencionados que tiene el pacien-
te. Tercero, el descubrimiento de nuevos vi-
rus y otros agentes infecciosos junto con la
reemergencia de antiguos agentes, asi
como el uso de nuevas vacunas que han ex-
pandido y en ocasiones modificado el espec-
tro de las enfermedades infecciosas con ma-
nifestaciones cutdneas que se suman a las
exantematicas clasicas; y en cuarto lugar la
dificultad de diferenciar con enfermedades
no virales, especialmente el exantema tipo
maculopapular, como el sindrome de shock
toxico, la enfermedad de Kawasaki y las
reacciones a drogas (2).

Aunque el Sarampién, la Varicela y la
Rubéola son enfermedades inmunopreveni-
bles, la circulacién epidémica en Venezue-
la y especialmente en el estado Zulia ha
sido evidente en los tltimos anos. Un estu-
dio longitudinal realizado en la regién por
Valero y col. (21), mostr6 un 66,29% de ca-
sos positivos durante los anos 1993-2000
para enfermedades exantemdticas virales,
las cuales incluyeron Dengue (40,44%),
Rubéola (20,97%), VEB (9,45%) no encon-
trandose casos de CMV hasta 1995, afio en
el cual se obtuvo el 3,84% de positividad
para este agente.

En relaciéon al Sarampién se observa-
ron 2 casos, no obstante en un estudio pos-
terior realizado en el mismo, reporté un
brote de sarampién en el que se investiga-
ron 5345 muestras de pacientes, de las que
el 39,67% resultaron casos agudos (22).

Otra investigacion llevada a cabo por
Monsalve y col. (23) en una poblacion abo-
rigen (Yucpas) del Estado Zulia, evidencia
un 53,1% de casos positivos para anticuer-
pos Ig¢G anti-VHS-2 en la poblaciéon indige-
na y un 21,1% de seropositividad causada

por el mismo agente en la poblacion urbana
estudiada.

Asimismo, en un estudio efectuado en
la poblacion indigena de la Sierra de Perija
del Estado Zulia, demostraron una mayor
seroprevalencia de Flavivirus en los Yucpas
(43,1%) que en los Bari (6,4%), sin embar-
g0, no detectaron casos agudos de Dengue
en las muestras analizadas por aislamiento
y tipificaciéon por PCR; indicando a su vez
que en las poblaciones indigenas estudia-
das, las causas o factores que condicionan
la exposicion/transmision en esas zonas,
son diferentes (24).

Para el periodo 2000-2001 el Dengue
demostré un caricter hiperendémico en al-
gunos estados del pais incluyendo al Zulia,
en el cual se ha ubicado en un promedio de
67,2% de enfermedad (946 casos positivos
de 1406 con diagnéstico presuntivo de Den-
gue), encontrandose que el 21,42% del to-
tal estudiado correspondieron a infecciones
primarias, mientras que el 78,59% eviden-
ciaron infecciones secundarias (25). De
igual forma, en un estudio llevado a cabo en
el estado Falcon durante un brote de Den-
gue (26), se evidencié que el 78% de la po-
blacién estudiada exhibié infeccion activa
por el virus Dengue; mientras que Comach
y col. (27) en el estado Aragua, durante el
periodo comprendido entre Octubre de
1997 y Diciembre de 1998, evaluaron 547
sueros de pacientes con sospecha clinica de
Dengue, de los cuales el 60,4% resultaron
positivos a la infeccion por este virus.

Levy vy col. (28) demostraron que para
los anos 2003-2004 se presentaron 4965 ca-
sos confirmados de Dengue en el estado Zu-
lia, distribuidos en 2187 (44,05%) casos
para el ano 2003 y 2778 (55,95 %) casos
para ¢l ano 2004. Para la semana epidemio-
l6gica N° 52 del afio 2004, el Ministerio de
Salud registr6 un acumulado nacional de
30693 casos con 5 defunciones (29), mien-
tras que para el afio 2005 en la misma sema-
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na epidemiolégica, el acumulado reportado
fue de 42198 casos con 4 defunciones (30).

Gonzalez y col. (31) en un estudio
comparativo de técnicas para la deteccion
de Parvovirus B19 en pacientes en crisis
aplastica, reportaron una prevalencia de
I8G especifica de 46,6% para el grupo con-
trol, mientras que para los pacientes en cri-
sis fue de 72,4%. Estos resultados sugieren
que de acuerdo a las evidencias seroldgicas,
existe asociacion entre la crisis aplastica y
la infeccion viral por parvovirus B19 y una
actividad importante de este agente en
nuestra poblacién.

Por otro lado, durante los afos
2001-2002, la Direccion Regional de Epide-
miologia a través de la Unidad de Vigilancia
Epidemiolégica, reporté un total de 15384
casos confirmados de Varicela en el estado
Zulia. Aun cuando la Varicela es prevenible
mediante la inmunizacién y el empleo de
medidas profilacticas, todavia se registra un
namero elevado de casos de esta enferme-
dad en el estado Zulia (32).

Ochoa y col. (33) reportaron 39637
casos de Varicela en el estado Zulia durante
los anos 1998-2003. Para el ano 2004 se re-
portaron un total de 58545 casos a nivel na-
cional para este virus (29), mientras que en
el estado Zulia el nimero de casos se ubico
en 7484, los cuales correspondieron a un

2001 -

| | 315/33,76%
2 .
00 N (933)

1999 -——] 268/40,42%
I (663)

1998 ) 91/21.56%

Anos de estudio

| 883/46,96%
[ (1880)

12,78% del total nacional. Asimismo, duran-
te el ano 2005 se produjeron 49616 casos,
de los cuales 4105 (8,27%) correspondieron
al estado Zulia (30).

Es importante destacar que no existen
reportes que evidencien la incidencia del
HVHG6 en la region.

DIAGNOSTICO CLINICO vs
CONFIRMATORIO

La necesidad de recurrir al laboratorio
para confirmar el diagndstico de este tipo de
enfermedades se evidencia al analizar longi-
tudinalmente durante cuatro anos (1998-
2001), 3898 casos con diagndstico presun-
tivo de enfermedad exantemdtica viral, en
el cual se evidencié un 39,94% (n = 1557)
de positividad total (Fig. 1) (6, 9, 21, 22,
25,33, 34).

En el caso de Sarampién, Rubéola y
Dengue, que son de denuncia obligatoria y
a las cuales se les realiza vigilancia en los
laboratorios de salud publica adscritos al
Ministerio de Salud (MS), se obtuvieron los
siguientes porcentajes de coincidencia del
diagnéstico clinico con el confirmatorio por
ELISA: un 14,16% de casos agudos cuando
el diagndstico presuntivo fue de Rubéola,
un 48,93% para Dengue y sélo 8,9% para
Sarampién (Tabla I) (34).

I Casos Analizados
1 Casos Positivos

I (422)
[ I I I

0 250 500

Numero de casos

750 1000 1250 1500 1750 2000

Fig. 1. Etiologia viral en pacientes con diagnéstico clinico de enfermedad viral exantematica.
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TABLA I
PORCENTAJE DE COINCIDENCIA ENTRE LOS DIAGNOSTICOS CLINICO Y CONFIRMATORIO
PARA RUBEOLA, DENGUE Y SARAMPION

Diagnostico n [gM Positiva IgM Positiva IgM Positiva Casos negativos
presuntivo Rubéola Dengue Sarampion n(%)
n(%) n(%) n(%)
Rubéola 233 33(14,16) 4(1,72) 1(0,43) 195(83,69)
Dengue 1406 17(1,21) 688(48,93) 701(49,86)
Sarampion 382 34(8,9) 33(8,64) 34(8,9) 281(73,53)
Total 2021 84/4,13 725/35,87 35/1,73 1177(58,24)

Todos estos datos confirman el cardcter
hiperendémico del virus Dengue consideran-
dose como el agente etioldgico que presentd
mayor numero de casos positivos, eviden-
ciandose la tendencia actual de la disminu-
cion de los casos de Sarampién y Rubéola.
Se requiere motivar la exigencia de un diag-
nostico diferencial para enfermedades exan-
tematicas virales, a través de la recoleccion
de suero convaleciente, especialmente en
aquellos pacientes con alta sospecha clinica,
que consultan con menos de 5 dias de inicio
de enfermedad y cuyo caso no fue confirma-
do, ya que es cierto que la evolucion de la
enfermedad y las caracteristicas del exante-
ma pueden en algunos casos aportar datos
suficientes para hacer el diagnéstico, pero
en muchos otros, éste no puede hacerse ex-
clusivamente en base a la morfologia. De
esta manera se lograria mejorar y fortalecer
el registro de casos positivos.

Finalmente, se propone investigar en
nuestra regién la incidencia de Parvovirus
B19 y HVH6 dada la carencia de registros, y
se plantea la necesidad sentida de realizar
un diagnostico confirmatorio, a fin de esta-
blecer el agente causal implicado en la en-
fermedad exantematica, dado que algunas
son benignas o autolimitadas en nifios, pero
pueden indicar riesgos notables en algunos
grupos etarios, mujeres embarazadas e indi-
viduos immunocomprometidos o evolucio-
nar a formas severas. Por consiguiente, la

verificacion de los agentes etioldgicos que
puedan asociarse con enfermedades virales,
es importante para garantizar un adecuado
tratamiento y una Optima restauracion de
la salud en nuestra poblacién, sin dejar de
mencionar la obtencion de un registro real
de este grupo de enfermedades que cada
dia adquieren mayor relevancia dado su ca-
racter emergente y/o reemergente.
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