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Resumen

El virus herpes simplex tipo 1 (VHS-1) es un virus neurotrópico 
clásicamente asociado a infecciones orolabiales y oculares. La necrosis 
cutánea es una manifestación poco frecuente y, hasta la fecha, no se 
han reportado casos de necrosis palpebral atribuibles a este agente. 
Presentamos dos casos de necrosis fulminante de párpados asociada 
a infección por VHS-1, confirmada mediante técnica molecular. En 
ambos pacientes se observó una rápida resolución tras el inicio opor-
tuno de la terapia antiviral. Este reporte amplía el espectro clínico 
conocido de la infección por VHS-1 y destaca la importancia de 
considerar una etiología herpética en el diagnóstico diferencial de la 
necrosis palpebral.
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Abstract

Herpes simplex virus type 1 (HSV-1) is a neurotropic virus clas-
sically associated with orolabial and ocular infections. Cutaneous 
necrosis is an uncommon manifestation, and to date, no cases of pal-
pebral necrosis due to this agent have been reported. We present two 
cases of fulminant eyelid necrosis associated with HSV-1 infection, 
confirmed by PCR. In both patients, rapid resolution was observed 
following the timely initiation of antiviral therapy. This report expands 
the clinical spectrum of HSV-1 infection and highlights the impor-
tance of considering a herpetic etiology in the differential diagnosis 
of palpebral necrosis.
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Introducción

El virus herpes simplex tipo 1 (VHS-1) es un virus 
de ADN neurotrópico, que tras la primoinfección, 
establece latencia en los ganglios sensitivos, parti-

cularmente en el ganglio trigeminal. La reactivación viral 
es frecuente, especialmente en contextos de estrés físico o 
emocional, fiebre, exposición a luz ultravioleta y estados 
de inmunosupresión, manifestándose habitualmente como 
lesiones orolabiales y oculares1. La necrosis cutánea 
constituye una manifestación infrecuente que, hasta el 
momento, no se había descrito a nivel palpebral2. 

Presentamos dos casos de necrosis palpebral fulminan-
te con detección molecular  de VHS-1 en tejido palpebral, 
caracterizados por una evolución rápida desde el edema 
hacia la necrosis, sin fase vesicular previa.

Caso clínico 1

Mujer de 63 años, con antecedentes de hipertensión 
arterial, hipotiroidismo y vasculitis asociada a ANCA, 
tratada con rituximab y prednisona 20 mg al día. Con-
sultó por un cuadro de dificultad respiratoria, edema 
y eritema palpebral bilateral de rápida progresión. Al 
examen físico destacaba un marcado edema palpebral 
bilateral con eritema violáceo (Figura 1a). En la eva-
luación oftalmológica conservó la motilidad ocular y la 

agudeza visual. El fondo de ojo y lámpara de hendidura 
no mostró alteraciones. Los diagnósticos diferenciales 
iniciales incluyeron angioedema, celulitis preseptal y 
vasculitis cutánea.

En el servicio de urgencia se inició tratamiento con 
corticoesteroides sistémicos por sospecha de angioedema 
y antibacterianos (clindamicina y cefepime) por la posibi-
lidad de una celulitis preseptal. Sin embargo, los cultivos 
de tejido y secreción para bacterias, micobacterias y 
hongos fueron todos negativos. La biopsia cutánea mostró 
un infiltrado linfocítico dérmico leve, sin evidencia de 
vasculitis. A pesar de múltiples esquemas antimicrobia-
nos, las lesiones progresaron hacia la formación de placas 
necróticas que al séptimo día de hospitalización compro-
metieron la totalidad de ambos párpados superiores, con 
pérdida funcional completa (Figura 1b).

Ante la falta de respuesta al tratamiento empírico, se 
solicitó una reacción de polimerasa en cadena (RPC) 
ELITe MGB® para VHS-1, VHS-2 y citomegalovirus 
mediante un torulado del párpado superior izquierdo, 
realizando previamente un raspado vigoroso del área 
necrótica. La muestra se obtuvo desde la zona de clivaje 
entre la placa necrótica y la piel sana. El resultado fue 
positivo únicamente para VHS-1 (Figura 2). Se inició 
aciclovir intravenoso durante siete días, logrando una 
rápida mejoría clínica. El tejido necrótico fue desbridado 
y reconstruido mediante injertos cutáneos, logrando un 
resultado funcional y estético satisfactorio (Figura 1c).

Figura 1. Evolución clínica del caso 1: (a) edema palpebral bilateral y eritema violáceo al primer día de hospitalización; (b) evidencia de necrosis palpebral y edema al 
séptimo día; (c) recuperación completa tras el tratamiento con aciclovir intravenoso y posterior reconstrucción mediante cirugía oculoplástica al día 45.
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Caso clínico 2

Mujer de 69 años, sin antecedentes conocidos consultó 
por un cuadro de cinco días de rinorrea y odinofagia, 
seguido de eritema y tumefacción del párpado superior 
derecho. La TC de órbitas evidenció un compromiso pre-
septal, sin extensión retrobulbar. Con el diagnóstico inicial 
de celulitis periorbitaria preseptal, se inició tratamiento 
antibacteriano de amplio espectro con ceftriaxona y clin-
damicina intravenosa. Sin embargo, el cuadro evolucionó 
hacia la formación de una placa necrótica palpebral que 
al octavo día de hospitalización cubría la totalidad del 
párpado superior derecho.  

Fue evaluada por oftalmología manteniendo la agu-
deza visual. Los exámenes de fondo de ojo y lámpara 
de hendidura no mostraron alteraciones. Se realizó 
aseo ocular y desbridamiento de la placa necrótica 
sin mejoría clínica. Doce días después del ingreso, 
fue evaluada por dermatología, en que se solicitó una 
RPC ELITe MGB® que resultó positiva para VHS-1. 
La muestra se tomó mediante torulado de párpado 
derecho, previo raspado vigoroso de la zona necrótica, 
desde la zona de transición entre la placa necrótica y 
la piel sana adyacente. Ante el resultado positivo se 
decidió diferir la biopsia cutánea e iniciar tratamiento 
con valaciclovir oral durante siete días, observándose 
resolución completa de las lesiones.

Discusión

En ambos casos, no se observaron las vesículas típicas 
causadas por la infección por VHS-1, simulando un 
cuadro de celulitis periorbitaria de origen bacteriano. 
Este hecho resalta la importancia de reconocer las pre-
sentaciones atípicas de las infecciones por VHS, ya que, 
si bien la forma asintomática y con lesiones vesiculares 
son las más frecuentes, existen presentaciones inusua-
les, incluyendo panadizo herpético, eccema herpético, 
eritema multiforme, úlceras extensas y lesiones hiper-
tróficas, estas dos últimas principalmente en contexto 
de inmunosupresión.  

Aunque las técnicas moleculares confirmaron la pre-
sencia de VHS-1 en tejido palpebral, estas no permiten 
diferenciar entre primoinfección y reactivación. Una 
primoinfección podría explicar la gravedad de la lesión, 
ya que en comparación con las reactivaciones, suelen ser 
cuadros más intensos y prolongados, asociados a síntomas 
sistémicos3. Sin embargo, una reactivación viral parece 
el mecanismo más probable, considerando la elevada 
seroprevalencia poblacional del VHS-1, estimada en 64% 
a nivel mundial en personas menores de 50 años, así como 
su capacidad de establecer latencia en ganglios sensitivos 
y reactivarse posteriormente bajo ciertas condiciones4. 
Además, un aspecto fundamental es que la mayoría de 
las infecciones (entre 63-74%) son asintomáticas o no 

Figura 2. Curvas de amplificación y cuantificación de copias de ADN viral generadas por la plataforma ELITe InGenius en el caso 1. (a) curva de amplificación correspon-
diente al VHS-1, (b) al CMV y (c) al VHS-2. En los tres ensayos, el control interno se amplificó adecuadamente, confirmando la realización correcta del procedimiento. 
Únicamente la reacción para VHS-1 evidenció 2.558 copias/mL y una curva de amplificación sigmoidea característica, con un valor de Ct = 32,85 dentro del rango positivo 
y un control interno válido (Ct = 23,01), lo que confirma la amplificación genuina del ADN de VHS-1.

Rev Chilena Infectol 2026; 43 (3): 234-238



www.revinf.cl          237

Caso Clínico

reconocidas por el paciente, por lo que un primer episodio 
clínicamente evidente puede corresponder en realidad a 
una reactivación de una infección previa no reconocida5. 
En este escenario podría haber sido de utilidad contar con 
una serología para VHS-1, la que no fue considerada. 

La evolución rápida desde un edema palpebral marcado 
hasta una necrosis extensa representa un curso inusual-
mente agresivo. En el caso 1, el compromiso bilateral debe 
interpretarse con cautela. En las primoinfecciones, las 
lesiones suelen localizarse en el sitio de entrada del virus 
tras el contacto con superficies mucosas o piel erosionada, 
mientras que en las reactivaciones, las manifestaciones 
pueden ser unilaterales y, en menor medida, bilaterales, 
especialmente en el contexto de compromiso ocular como 
la queratoconjuntivitis herpética6. En este escenario, no 
fue posible determinar con certeza si la afectación contra-
lateral correspondió al daño viral directo o a un fenómeno 
inflamatorio reactivo, particularmente considerando que 
no se realizó la obtención de muestras independientes de 
ambos párpados.

El diagnóstico diferencial de la necrosis palpebral 
es amplio. Entre las causas infecciosas se incluyen las 
bacterianas (Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa, Bacillus anthracis, Citrobacter spp., Ente-
robacter complex), destacando Streptococcus pyogenes, 
particularmente en cuadros de evolución necrosante. 
Asimismo, deben considerarse infecciones virales como 
VHS, VEB, CMV y mpox. La infección por VVZ, cau-
sante del cuadro de herpes zoster, puede comprometer el 
territorio oftálmico y presentar necrosis cutánea, aunque 
típicamente se presenta en forma unilateral, sin traspasar 
la línea media. Además, se deben considerar infecciones 
fúngicas (Cryptococcus spp., Candida spp., y Aspergillus 
spp.) y reacciones a picaduras de artrópodos (Loxosceles 
spp., himenópteros y escorpiones)7-9. Entre las causas no 
infecciosas se encuentran las vasculitis, pioderma gangre-
noso, síndrome de Sweet, reacciones adversas a fármacos 
(necrosis por warfarina, erupción fija medicamentosa, 
necrosis asociada a anestésicos locales con epinefrina) y 
papulosis linfomatoide10-13.

La negatividad de los cultivos y la ausencia de res-
puesta a la terapia antibacteriana sistémica permitieron 
descartar una etiología bacteriana. En ambos casos, el 
diagnóstico fue confirmado mediante RPC, actualmente 
considerada el estándar de oro para el diagnóstico de 
infecciones herpéticas cutáneas, con una sensibilidad entre 
98 y 100%14,15. Se utilizó el kit ELITe MGB®, un ensayo 
diagnóstico in vitro certificado por la Comunidad Europea 
(IVD-CE), procesado mediante la plataforma ELITe 
InGenius, que mostró positividad exclusiva para VHS-1.

El mecanismo fisiopatológico de la necrosis en estos 
casos no está completamente dilucidado. El VHS produce 
daño citopático directo en las células infectadas, asociado 
a una respuesta inflamatoria del hospedero lo que en casos 
graves puede llevar a una destrucción tisular extensa16. 

Ante cuadros de inflamación palpebral de evolución 
atípica o desfavorable, se recomienda considerar la posi-
bilidad de una infección herpética y solicitar precozmente 
una RPC para VHS-1 y 2, mediante un raspado de la 
base de la lesión o mucosa. El inicio precoz de aciclovir 
o valaciclovir puede ser determinante para prevenir la 
pérdida tisular irreversible.

Conclusión

Los casos descritos corresponden a una presentación 
atípica de necrosis palpebral por VHS-1. Esta mani-
festación clínica puede ocasionar secuelas funcionales 
y estéticas significativas si no se identifica de forma 
oportuna. Aunque el mecanismo fisiopatológico no 
está completamente dilucidado, podría involucrar tanto 
el efecto citopático directo del virus como la respuesta 
inflamatoria del hospedero. Ante un edema palpebral 
agudo, especialmente cuando se asocia a necrosis cu-
tánea, incluso sin lesiones vesiculares, se recomienda 
la sospecha precoz de la etiología herpética, la confir-
mación diagnóstica por técnicas moleculares y el inicio 
oportuno de terapia antiviral para prevenir la pérdida 
tisular irreversible.
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