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INTRODUCCION ~

Aspectos Clinicos

Caracteristicas Microbioldqgicas

Manifestaciones Clinicas
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* Virus ubicuo y neurotropo. = i Nl | Tratamiento de Farmacos antivirales (aciclovir, » La Neuralgia Postherpética (NPH): Dolor severo, ardiente y
* Infecciones latentes y recurrentes | eleccién Famciclovir, valaciclovir) constante durante mas de 6 meses tras la reactivacion.
* Familia Herpesvirinae - Virus de ADN g | : : e 10-15% de los pacientes menores de 50 afios.
| “Céapside : Cortlc?e.Stem'des' » 28% en los pacientes de mas 70 afios
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: f i anestésicos tépicos » Vasculopatia.
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Nucleo de ADN * Antidepresivos triciclicos y > Meningoencefalitis.
anticonvulsivantes. » Mielitis asociada a Herpes Zéster.
Ep | d em i 0 I 00 I’a Profilaxis Inmunoglobulina de Varicela- > Herpes Z?ster Otl(io. _
Zéster (VZIG) » Herpes Z6ster Oftalmico.

> Virus extremadamente contagioso con distribucion mundial = Mas del 90% de los adultos son seropositivos frente a VVZ.
» Transmision por via respiratoria y contacto directo con vesiculas cutaneas.

Incidencia del HZ segin la edad Incidencia del HZ en inmunocomprometidos ‘ O BJ ET IVO S\

:, > : g g A
;e: & . 10 % 2 gé . - Resaltar la importancia del Herpes Zéster como una patologia con una gran morbilidad mostrando sus
é g . 71 g g o ' . caracteristicas clinicas y epidemioldgicas, haciendo especial énfasis en los factores y mecanismos patogénicos
s % ) N - 5 E ig ' N del virus y su relacidn con la respuesta inmunoldgica. Todo ello para poner en valor la necesidad del desarrollo
s g o 5 | | ' \ de nuevas estrategias vacunales eficaces y seguras y la importancia de la vacunacion con las vacunas actuales,

’ & S " o $ wy Trspanee Lr:ﬂ;;:&sgggfggﬁ’ggj Inividuo \_ aunque la proteccion que confieran no sea completa. J

6sea hematoldgica competente

-> Aumenta el riesgo de reactivacion con la edad. HZ son las personas inmunodeprimidas.

El 25%-30% de I? poblacion infect?fla desarrollara HZ Otro factor de riesgo con una mayor incidencia de/ LM ETO DO LOG IIA‘

Revision bibliografica de articulos cientificos empleando bases de datos como PubMed, el buscador Google
Academy vy libros especializados en microbiologia clinica y vacunas.
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Patogenesis: factores de virulencia
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Aspectos Inmunoldgicos
> kR :
. ( ) espuesta adaptativa humoraﬂ
klnmumdad Innataj < P P
e[S € losina (Fact T —» Linfocitos B 2 1gG, IgM e IgA 2>
— Celulas ranuiosina (Factor antiviral que . . G—— . -z . . . .
g klnmunldad Adaptativa Celularj Neutralizacién y citotoxicidad dependiente

induce la apoptosis de las células infectadas)

, o — Componente esencial para la respuesta del hospedador frente a VVZ ya que es un virus intracelular de anticuerpos
— IFNs = Inhiben replicacidén virica . Células d ia (ICM)
élulas de memoria
\ — Células T CD4 y CD8 efectoras /

T CINEIESI < Inmunogenicidad > _______________________________________________

VACUNAS , ZOSTAVAX® SHINGRIX®

Muy inmunogénica tanto en adultos jovenes como en ancianos.

Vacuna de Virus Vivos Atenuados Vacuna adyuvada de subunidades (Hz/su) » Inmunidad innata: respuesta estimulada significativamente.
Cepa OKA/Merck : : - : . -
L , . U Glicoproteina E virica recombinante = factor de » Inmunidad humoral: respuesta especifica g = mucho mayor que Zostavax.
............... < Inmunogenicidad > = Contraindicada en inmunodeprimidos virulencia fundamental para el virus.
| [ Sistema adyuvante ASO1B = Genera una potente » Inmunidad celular: respuesta especifica g = mucho mayor que Zostavax.

Disminuye de forma gradual con los anos, siendo — y persistente respuesta celular y humoral.
menos intensa en grupos de mayor edad. """" < Eficacia > Endotoxina purificada MPL
'+ > Eficacia general: Liposomas
ﬁ; * Prevencién del HZ ©51,3%

* Prevencidn de la NPH ©66,5%
« | carga de la enfermedad - 61,1%

: > Por grupos de edad: A < Eficacia > ___________ |

 Aumento de T CD4 —>células T polifuncionales.
 Aumento de la poblacion T CDS8.

» Inmunidad innata: respuesta insuficiente a
pesar de:
* inducir la secrecion de quimioquinas
* infectar a monocitos y células dendriticas.

Saponina natural QS21

= AUn no indicada para inmunodeprimidos. _
» IFN-y desde células NKy células T CD8+

» Estimulala Monocitos sanguineos Presentadores
> Induce la Inmunidad humoral: * 50-59 aifos =2 69,8%. > Eficacia general: >90% Qs21 activaciérl y el , N — ar,1tigénicos de
* incremento sustancial del titulo de IgG e * 60-69 afios = 64%. reclutamiento Células dendriticas células T CD4+

» Por grupos de edad:

IgA especificos.

j * >70aios 2 37,6%. » Induce respuesta celular y humoral mediada por células Thl

> Duracion de la eficacia vacunal: 5 anos :

> Induce la Inmunidad celular:
e Aumento sustancial de linfocitos T CD4+.

* Prevencion de HZ (> 50 afios) > 97,4%
i * Prevencion de HZ (> 70 afios) 291,3% | : . e
; « Prevencién NPH = 91.2% , Liberacion de IFN-y en linfocitos TCD4+
» Duracion de la eficacia vacunal: 9 afios L < > _______________________ :

(eficacia del 87,9% cuarto afio postvacunacion) Seguridad |
''''' -+ Perfil de seguridad adecuado i

* Mayor reactogenicidad debido al sistema adyuvante

Papel del adyuvante inmunogénico. Respuesta sinérgica:

~<4 Seguridad P -

e Débil aumento de linfocitos T CD8+.

Buen perfil de seguridad
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