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INTRODUCCION 

Desde que Ven Bokay reporta una asociación entre V&ricela y 

Herpes Zoster, hasta la fecha, estudio& epidemiológicos, 

inmuno16gicos y biol6gicoa elaboradas por Brunell han est~blecido 

una relación entre ambas infecciones, las cuales son causadas por 

el mismo virus. El Virus Varicela Zoster se propaga en diversas 

lineas celulares y puede ser aislado a partir de liquido 

vesicular, sangre, tejido pulmonar y liquido cefalorra~uideo. 

A pesar de que el Virus Varicela Zoster produce efecto citop&tico 

en cultivos celulares, no es posible contar con este método como 

el idóneo para el diagnóstico de este virus, el diagnóstico 

laboratorial de esta infección es limitado, debido a la carencia 

de procedimientos especificas, económicos y rápidos¡ no obstante, 

el diagnóstico serológico puede complementarse con el uso de 

pruebas de Inmunofluorescencia Indirecta a partir de sueros de 

pacientes con Herpes Zoster, o bien mediante pruebas de Fijación 

de Complemento. 

Algunos estudios han revelado que la respuesta de anticuerpos 

circulantes contra el Virus Varicela Zoster es mayor si lae 

lesiones cutAneas son mas severas, proponiendo al titulo de 

Anticuerpos Fijadores de Complemento como un indicador de la 

severidad de Varicela Zoster. No obstante otros autores obtienen 

resultados diferentes, concluyendo que no hay una relaci6n entre 

los niveles de anticuerpos, 

cuadro clinico. 

1 

presencia del virus y severidad del 



En este estudie se trató de ccrrelacicn4r la· severidad del cuadro 

clínico con el titule de anticuerpos circulantes y la presencia o 

ne de antígeno viral. 
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DEFINICIDN 

El Herpes Zoster es una enfermedad localizada o generalmente 

dlsamlnada, con tendencia a la generalizaciOn en pacientes 

lnmunocomprometldos, cl:tnlcamente esta caracterizada por dolor 

radicular unilateral y una erupción vesicular limitada a la 

dormatoma correspondiente al ganglio sensitivo raquideo o 

craneano, usualmente resolutiva a la segunda o tercera semana. Al 

igual que la Varicela el Herpes Zoster es causado por un único 

miembro de la familia Herpesvirus, el virus varicela zoster 

<VVZ>. < 1-6>. 

A diferencia de la Varicela que es consecutiva a una infección 

por el VVZ eKOgena, el Herpes Zoster parece representar una 

reactivación de una infección endógena que ha persistido en forma 

latente despué5 de un ataque previo de Varicela. (1,3,4,6-q). 
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ASPECTOS HISTDRICDS 

' ' ' ' _, - . 

El Herpes Zoster, aunque a veces .~-or'-f .. un~'i:~o : .. :; .·c:Ó-n-:. H~r~eS' simple y 

otras erupciones cutáneas, ha sido· ,\rBCC~·oc~·dó:. :como entidad 
'-'i.,-, ', ... - :º:,"; , .. · •• _~ 

clinlca definida desde 

siguió 

la antigU&da·d';·//L.-.B»;.'~:~Vá~t·ce1·a en cambio, 
· -:- -,._. '.):/;s ·~~;t,1;·:.',;,:-~;~_~· ·;r::r:.'···::·-_, _ .. -.. ,_ 
la ,v1·r"uel'a';~;.:-.h·a&ta·'.-..·bien ·entrado el siendo confundida con 

•• " :\~: .-, • ·--:1 - -·'.l ,·., 

siglo pasado. Heberden en 1767 es· --~:~p:~~-~~.~-~~~ry~-~.- ,_.el· primero que 

autoridades como Osler en 1892 creyeron'necesario destacar que 

las dos enfermedades eran etiológicamente diferentes. Cl). 

La naturaleza infecciosa de la Varicela fue demostrada por 

Steiner en 1875, quien transmitió la enfermedad a voluntarios por 

inoculación de liquido vesicular de pacientes con Varicela. 

Tysser describió la histopatologia de las lesiones cutáneas de 

Varicela en 1906 y 11 amo la atención acerca de 1 as 

características células gigantes multinucleadas y cuerpos de 

inclusión intranucleares. Cl,11). 

La relación entre Herpes Zoster y Varicela fue observada 

primeramente por ven Bokay en 1888, quien comprobó que los niños 

susceptibles contraían Varicela después de tener contacto con 

individuos afectados de Herpes Zoster. Cl,4). Esto fue confirmado 

por Lipschutz en 1921, quien observó que las lesiones del Herpes 

Zoster eran histológicamente idénticas a las de la Varicela 

previamente descritas por Tizzer, llamAndolas "corpU.sculos 

zosterianos .. a las granulaciones acidófilas que se veian a menudo 

en el interior de los n6cleos. Cl,11). 
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Los eKcelentes estudios de trasmisión de Kundratitz en 1922 y 

Bruusgaard en 1932, que inocularon a niños con liquido vesicular 

de pacientes con Herpes Zoster, demostraron que el mismo agente 

era responsable de ambas enfermedades. Algunos receptores 

tuvieron lesiones tipo Varicela en el sitio de la inoculación¡ 

otros tuvieron ademas un eKantema generalizado semejante en todo 

a la Varicela. Los niños en contacto con receptores afectados 

tuvieron Varicela típica después de un periodo de incubación 

normal y luego trasmitieron la enfermedad a otros contactos. Los 

niños que ya habían tenido Varicela no la repitieron cuando 

fueron inoculados con liquido vesicular de pacientes con Herpes 

Zoster, ni cuando fueron expuestos a niños que habían tenido un 

eKantema tipo Varicela después de dicha inoculación. Ambos 

investigadores demostraron que las vesiculas del sitio de la 

inoculación y el eKantema generalizado eran histolOgicamente 

iguales a las de la Varicela y Herpes Zoster comunes. (1,11). 

La implicación neurológica de la distribución segmentarla de las 

lesiones de Herpes Zoster fue reconocida ya en 1831 por Richard 

Bright, y los cambios inflamatorios del correspondiente ganglio 

sensitivo y nervio raquideo fueron descritos primeramente por von 

Barensprung en 1862. (12, 13>. 

El trabajo decisivo es el de Head y Campbell en 1900, quienes 

publicaron detallados eKAmenes postmortem de 21 pacientes con 

Herpes Zoster, 

individuos con 

junto con observaciones 

la enfermedad. Toda la 

clínicas sobre 450 

patologia macro y 

microscópica alli descrita e ilustrada incluyendo inflamación 
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linfocitica aguda, hemorragia focal y destrucción neuronal en 

ganglios sensitivos, degeneración de.fibras nerviosas sensitivas 

que unen perif éri e amente 1 as neuronas~ ~~~~é¡a~-a,a,·_::'~- la pi.'el enferma 
:,_-. 

y centralmente a la médula espina1-·-,_-y:._ef.· e'~¿-~falo~, asi como la 
·' ';_" _, :_, .. _,. '. 

fibrosis posterior de ganglios y. -n-e·~·:.;-i"O~-. ;:,i:9~ave'mente afectados • 
. ·'·· ::.-'.,:;'_··:_, ';··«·-

De ta 11 ad as observaci enes el in1 cas.-_'.Per~·1·-~:1 ~r~n a·:· Head y C:ampbel l 

trazar un mapa del area de piel <derm.S:toma)-. t"nervada por cada uno 

de los ganglios sensitivos¡ en conjunto todas estas observaciones 

indicaron que en el Herpes Zoster la infección activa de las 

neuronas sensitivas precede al compromiso cutáneo. <l,4,5,B,12-14) 

En 1933 Bran, Netter y Urbain efectúan las primeras pruebas de 

fijación de complemento, usando costras o fluido vesicular como 

antígeno de varicela y haciéndolos reaccionar con suero de 

pacientes convalecientes, de cualquiera de las dos enfermedades 

<Varicela o Herpes Zoster), observándose que reaccionaban muy 

bien¡ además, por medio de la prueba de fijación de complemento 

demuestran que existe una relación antigénica entre Varicela y 

Herpes Zoster. (11,15>. 

En 1943 Ruska es el primero en realizar estudios en el 

microscopio electrónico con fluido vesicular de Herpes Zostar, y 

es hasta 1949 en quo Evans y Melnick proponen cierta morfología 

del virus, según observaciones en dicho microscopio. (11,15>. 

En 1944 Goodpasture y Anderson efectúan e~perimentos para 

propagar el virus en tejidos de pollo pero fracasan, como segundo 

experimento llevan a cabo la inoculación de fluido vesicular de 

Zoster en la membrana corioalantoidea de huevos embrionados, 
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cbteniendcse mejores resultados; y sol o hast·a -,, 1952 . Wel 1 er y 

Stoddard 1 ogran cultivar y propagar el· vi~us, de:-"· ..:i~·. cultive 

celular suspendido procedente del fluido· veai'~ti1ar·_: de-;.Variéela o 

Zoster. <11,15>. 

Weller y Cocms en 1954 aplican la técnica de Inmunoftuorescencia 

lndi recta para detectar el virus en cultivos celulares 

infectados. Así mismo Weller en 1958, demuestra que al desar.rollo 

del proceso patógeno se produce por contigüidad de unas células a 

otras, y que a los 3 o 5 dias de la inoculación se observan 

pequeños focos de necrosis que se eKtienden de un modo progresivo 

y eKcéntrico. Al año siguiente Weller junto con Witton efectuaron 

innumerables pruebas de fijación de complemento y de difusión en 

gel con el objeto de conocer la composición antigénica del virus. 

En 1962 Almeida, Howatson y Willlams establecen la verdadera 

morfología del Virus Varicela Zoster, empleando el microscopio 

electrónico y tiñendo el fluido vesicular con una tinción 

negativa con acido fosfotúnstico, con el objeto de detallar su 

morfología. (11, 15>. 
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ETIOLOBIA 

Morfologia1 

El Virus Varicela Zoster C VVZ ) es miembro de la familia 

Herpesvirus. 

Herpes simple 

Otros miembros patogénicos del hum•no 

tipo I y II, Citomegalovirus, y 

incluyen al 

Epstein Barr. 

Todos eato5 herpesvirus son morfológicamente idénticos e 

indistinguibles, dentro de sus propiedades está la de permanecer 

latentes en forma persistente en la vida del huésped, pudiendo 

reactivarse posteriormente. <1,4-8). 

El VVZ consiste en una c~pside icosahédrica de 100 nm de 

diámetro, que incluye el genoma viral, una molécula de DNA 

lineal de doble cadena con un peso molecular de 76 x 10 daltons. 

La cápside esta compuesta de 162 unidades proteicas llamadas 

capsómeros, el cual semeja prismas hexagonales o pentagonales con 

un agujero axial. El genoma y la c4pside <nucleocápside) esta 

rodeada por una o dos capas adicionales de proteínas y finalmente 

por una capa de lipoproteinas derivada de la membrana nuclear de 

la célula huésped, y conteniendo glicoproteinas orientadas en 

forma radial sobre su superficie. El virión completo es una 

partícula esférica con un diámetro de 150 a 200 nm. <l,4,5,7). 

Solo los viriones encapsulados son infecciosos, esta infectividad 

as rápidamente destruida por diversos agentes. 
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Resistencia a los agentes físicos y quimicos1 

-Efecto del pH.- El virus es muy p'oco estable. a la temperatura 

ambiente y a un pH inferior de 6.2 o ~u~e'rior -_a 7.8. Dentro de 

estos limites de pH su estabilidad ·es-precaria, por lo que debe 

recurrirse a temperaturas de congelación y. medios o soluciones 

adecuadas. 

-Sensibilidad hacia los solventes org&nicos.- La infectividad del 

VVZ es rápidamente destruida por el eter, pero no es afectada por 

la acetona y el éter de petróleo. El metanol y etanol absolutos 

alteran rapidamente la estructura de los capsómeros; se ha 

observado que el etanol al 961. presenta menos efecto destructivo. 

-Efecto de la temperatura.- La capacidad que presenta el virus 

para infectar a la célula huésped se pierde después de haber sido 

calentado el material viral a 60 C durante 60 minutos. 

-Efecto de la vibración ultrasónica.- El virus VZ puede ser 

liberado de algunos cultivos celulares infectados (suspensión de 

células tiroideas humanas y de tejidos de fibroblastos humanos 

también) asi como de fluido vesicular por medio de vibración 

ultrasónica; el tiempo óptimo para obtener una mayor liberación 

de células viables es de 15 a 30 segundos. 

-Efectos de la tripsina.- Se ha observado que el titulo de 

infectividad del VVZ replicado en fibroblastos de pulmón 

embrionario humano, se reduce después de ser tratado durante 30 

minutoG a 25 e con 0.02 mg/ml de tripsina. <15). 
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Crecimiento in vitre e in vivos 

El VVZ crece en diver&as lineas celulares humanas y pobremente en 

células no humanas, puede ser rapidamente aialado de la monocapa 

de cultivos de células humanas inoculados con el fluido que se 

encuentra en las vesículas recientes o bien de tejidos infectados 

obtenidos por autopsias. Las lesiones focales son células 

hinchadas, refractiles, desarrolladas a los 3 o 4 días, cuando 

mon teWidas estas células se observan en su interior inclusiones 

intranucleares pareciendo células gigantea multinucleadas. C5,B>. 

Las lesiones incrementan lentamente de tamaWo, infectando las 

células contiguas. Pocas células libres de virus aparecen en la 

fase flóida del cultivo; la natural asociación del virus varicela 

zoster a las células propagadas in vitre, en constraste al 

comportamiento de los herpesvirus y al de los citomegalovirus ha 

sido el principal impedimento para el estudio de este agente. 

(4,5,8). Sin embargo en 1963 Caunt demostró que cantidades 

limitadas de células libres de virus se pueden obtener por 

scnicasión de las células infectadas, otras técnicas se han 

desarrollado para tratar de obtener este tipo de células con 

escasos resultados. (8). 

El VVZ puede 

de guinea 

crecer en cultivos celulares provenientes 

por inoculación de fluido vesicular 

de cerdos 

humano¡ 

recientemente se ha reportado que cerdos de guinea recién nacidos 

pueden ser infectados con el VVZ y ser capaces de inducir 

anticuerpos, sin embargo las lesiones cutáneas no aparecen 

10 



difiriendo 

humano. (8). 

el proceso patogénico que se presenta en el 

La nucleocápside viral adquiere una e mas envolturas por ·.su paso 

por la superficie de las células. (5). 

Durante la replicación del VVZ y su unión a·otras. ··célUlas, &e 

producen 

viables, 

muchas partículas inmaduras. 

perc presumiblemente pueden 

estas partículas no son 

contribuir al prcceso 

patológico mediante la formación de ccmplejos inmun~s. Cl,B>. 

El virus es citocida, con un efecto directo sobre membranas 

citoplasmáticas lo que permite su fusión a células adyacentes. 

15) • 

Genoma viral: 

El genoma del virus varicela zoster tiene un tamaño de 70 M 10 a 

A 80 H 10 daltons calculado por migraciones electroforéticas, 

estoG datos son comparables a los de microscopia electrónica en 

donde el genoma ha demostrado medir cerca de 76 x 10 daltons. Por 

microscopia electrónica se ha revelado que algunas de las 

moléculas de DNA obtenidas de la nucleocápside o directamente de 

~luido vesicular son circules superhelicoidales. <7>. 

La organización del genoma viral comparte un número de caracteres 

con las otras virosis herpéticas. El VVZ posee una doble cadena 

1 i neal de DNA con aprox 125,000 bases pareadas, de cerca de 80 

megadaltones, esta doble hélice ha sido secuenciada por completo 
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y codifica por lo menos 75 proteínas. (2,4). 

El genoma esta organizado en ~··P,Orc.iones,s. un '.S.agme.nto largo ónice 

(Us > de aproximadamente 105 k'i\ob~s'~s~: (Kb> · Y-.un tí'egmento corto 
! ' 

ónice <Us> de 5.2 kb. Durant-& _{~· -~-~··P~·i~-~'~·ió·~ .de·1 
' ·-.. :, ,::,.-::-.· •' 

DNA, la región 

Us y sus invertidas repeticion'.~S-·p~-~dU¡;::~·n'/ .. 2:-f"ormass isoméricas del 
. . : ,; '' .- _., .. i : . - . 

DNA del VVZ. Entonces, cerca de la,-, ;rii t:ad da las moléculas 

contienen Us en una orientación· -y --la mitad en otra. Esta 

disposición esta en contraste con el virus del Herpes simple en 

el cual ambos segmentos invertidos y en igual frecuencia dan por 

resultado 4 formas isoméricae. Cada forma isomérica del DNA esta 

empacado dentro da virionas individuales y son infecciosos. El 

mecanismo de replicación del DNA del virus varicela zoster es 

hasta el momento desconocido, pero se ha mapeado la replicación 

para el segmento corto. <4>. 

La semejanza secuencial de los genes de VVZ con los del virus del 

Herpes simple han permitido la predicción de las funciones de los 

productos génicos. En términos generales, la replicación del VVZ 

es muy parecida a la virus del Herpes simple (VHS>, e~istiendo 

diferencias mínimas (4). 

El analisis de las endonucleasas de restricción del DNA ha sido 

utilizado para el estudio epidemiológico. Demostrando que el 

virus latente de varicela causa el Herpes zoster al reactivarse. 

Diferentes virus aislados demuestran pequeñas variaciones en la 

movilidad de ciertos fragmentos del ONA. Aislamientos de un mismo 

brote <como contactos caseros o escolares> no demuestran 

diferencias en la movilidad, lo que quiere decir que las personas 

12 



infectadas adquieren el mismo virus-y que la estructura del 

genoma es relativamente estable. La variabilidad que·eMiste entre 

aislamientos no relacionados epidemi'oló-g~camante-- sUrJa casi 

siempre de ganancias o pérdidas en el· nómero de peque'ños 

elemento& repetidos en el DNA. Por ej1 en el fragmento Eco RI-P, 

la base pareada 42 ocurre 7 veces en un aislamiento clinico y 

solo 4 veces en la vacuna OKa. (4). 

Por lo que se refiere a la afinidad del ONA viral a algunos 

col orantes, la tincion con Hematoxilina-eosina o la de Giemsa 

ponen de manifiesto las células gigantes multinucleadas, con 

cuerpos de inclusión acidofilos intranucleares, ocacicnalmente 

pueden verse basófilos. Otra prueba especifica para detectar DNA 

viral en les cuerpos de inclusión es la reacción de Feulgen, en 

la cual el DNA tema un color magenta.(15), 

Inducción enzimatica relacionada con la sintesis de DNA1 

A pesar de qua la enzimologia de otras virosis herpeticas han 

sido investigadas en detalle, solo recientemente se han comparado 

las del virus varicela zoster. La estructura del virión contiene 

varias enzimas esenciales para la replicación viral incluyendo la 

DNA polimerasa virus específica y una timidin kinasa virus 

especifica, sintetizadas en celulas infectadast estas enzimas son 

diferentes de las que eMisten en las células no infectadas, 

siendo estos los puntos importantes para la quimioterapia 
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antiviral especifica. <1,B). 

Antígenos del Virus Varicela Zoster: 

Se han identificado 14 antigenos del VVZ los cuales inducen 

anticuerpos durante infecciones primarias y recurreri~es' mediante 

anAlisis de radioinmunoprecipitación , usando eKtractos celulares 

infectados con el VVZ marcados con metionina S 32 y suero de 

pacientes con infecciones primarias o recurrente& se ha 

observado que no &Misten diferencias significativas entre sueros 

convalecientes de casos de varicela natural y sueros de casos de 

herpes zoster, asi como de su capacidad para reaccionar con los 

antiganos virales. Los ~ueros que fueron tomados muchos años 

después del episodio de varicela continuan con su capacidad para 

reaccionar con el antigeno viral. C16). 

Se ha demostrado mediante pruebas de fijación de complemento, de 

neutralizacidn y de inmunofluorescencia que el VVZ y el virus del 

herpes simple CVHS>, contiene ciertos antigenos comunes. En 

personas previamente eMpuestas al VVZ quienes posteriormente 

padecen una infeccion por VHS, presentan un incremento en el 

titulo de anticuerpos para el VVZ; este incremento esta preaente 

en algunas pero no en todas las personas, y es mayor si la 

infección fue reciente. Por lo contrario, los titules de 

anticuerpos para el VHS aumentan tambien con infecciones por VVZ 

pero en menor proporción, y solo son demostrados por medio de 

fijación de complemento y no con pruebas mas especificas como as 

la de neutralización. <5>. 



Va que el vvz y 

comunes, esto debe 

el VHS pueden campar.ti r · algunos anti genes 

ser considerado en la interpretación de las 

pruebas serológicas para el diagnóstico correcto •. Las infecciones 

por VHS pueden mejorar la inmunidad para el VVZ.<1,5). 

Naturaleza y síntesis de 

por el VVZ: 

proteínas y polipéptidos especifico& 

Los Herpesvirus inducen proteínas especificas y glicoproteinas y 

su identificación tiene importancia practica, el reconocimiento 

de subunidades con reac:tividad inmunogénica permiten la 

identificación de respuestas inmunes humorales y celulares. 

Estudios con viriones purificados o extractos de células 

infectadas han identificado 33 polipéptidos y 13 glicoproteinas 

especificas para el VVZ. Anticuerpos monoclonales con actividad 

neutralizante para el virus se han preparado con glicoproteinas 

especificas, este es el primer paso en la identificación de 

subunidades inmunogénicas. <t,8). 

Potencial oncogénico del VVZ1 

2 reportes sugieren que al igual que otros agentes del grupo 

Herpes, el VVZ tiene un potencial oncogénico, estudios realizados 

en hamsters, demostraron el desarrollo de fibrosarcomas despues 
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de ser inoculados con anti geno viral demostrado por 

inmunofluorescencia. Sin embargo ninguna asociación clinica entra 

el virus y el c~ncer humano sa ha confirmado. <B>. 
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EPIDEMIOLOGIA 

El Herpes Zoster se produce 

sin prevalencia estacional 

razas por igual, aunque 

esporádicamente durante todo el año, 

y afecta a ambos seMOs y todas la 

algunos mencionan que hay mayor 

incidencia en la raza blanca. Como 

enfermedad que refleja la reactivación de 

latente, la aparición del Herpes Zoster 

es de esperar en una 

una infección endógena 

es independiente de la 

prevalencia de varicela. Mas bien la incidencia del Herpes Zoster 

esta determinada por factores que influyen en la relación huesped 

parásito, uno de ellos es la edad. Ct,s,22>. 

A pesar de que todas las edades pueden ser afectadas hay una 

correlación directa entre el incremento de la edad y la 

incidencia del Herpes Zoster, mas de las dos terceras partes de 

casos ae dan en individuos mayores de 50 años y menos del 10 'l. en 

menores de 20 años. La razón para esta relación riezgo edad 

parece reflejar la gradual 

la infeccion viral. (4). 

declinación de la respuesta inmune a 

Estudios iniciales sugirieron una 

gradual disminución con la edad, 

para el virus varicela zoster 

estudios han demostrado que el 

de la 

CVVZ>. 

respuesta inmune humoral 

( 5) • Sin embargo otros 

Herpes Zoster puede ocurrir a 

pesar de haber títulos de anticuerpos elevados, y que no es mas 

prevalente y/o mas severo en pacientes agammaglobulinémicos. 

Estas observaciones indican que la inmunidad humoral no es el 

mayor determinante del riezgo de la reactivación del VVZ. <4,10). 

En contraste los mecanismos inmunes mediados por células Juegan 
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un papel importante en el control de estos.virus. Mediciones in 

vitre da la respuesta linfocitaria al ·.antígeno.viral del VVZ, 

demuestra una significativa disminución .. con. l·áS:· .. edades.·avaniadas, 

as! mismo con la presentación de enfermedades malignas 

linfoproliferativas, principalmente enfermedad de Hodgkin, 

linfomas con o sin tratamiento, leucemias linfociticas crónicas y 

tratamientos inmunosupresores. La inmunidad celular defectuosa 

significa el mayor riezgo para la reactivación Herpes Zoster en 

receptores de médula Osea quienes típicamente desarrollan la 

infección entre el segundo y seKto mes después del trasplante. 

Pacientes con una supresión inmune menos profunda o mas 

prolongada son proporcionalmente de menor riezgo para la 

reactivación del VVZ. (4 1 17,18,19). 

El incremento en la incidencia de Herpes Zoster en pacientes 

inmunocomprometidos con canear ha permitido a muchos médicos 

suponer que la presencia de Herpes Zoster en un individuo normal 

puede ser indicativo de malionidad. Por consiguiente muchos 

pacientes aparentemente normales con Herpes Zoster son sometidos 

a estudios agresivos y costosos para tratar de descubrir un 

ciincer oculto. Un estudio efectuado recientemente en 590 

pacientes con esta infección viral indica que tales estudios son 

innecesarios porque la incidencia de cáncer durante el primer y 

los cinco años después del diagnóstico de Herpes Zoster es 

uemejante a la incidencia del cancer en la población general. 

<1,20). 

Por otro lado el incremento en el riezgo de Herpes Zoster entre 
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personas infectadas con el virus d& la inmunodeficiencia 
. . . 

adquirida, ahora justifica la de~~rmi~a~ic~ _de 
' ' 

1 os-º ari_ti c~erpos 

anti VIH, (20, 21>. 

El indice de la frecuencia·es variable·en los diferentes estudios 

realizados, para algunos es de 1.3 y para otros de 3 a 5 por cada 

1000 persona& por año. ( 1, 19). Hay quienes mencionan que el 

Herpes Zoster se presenta entre el 10 y el 20 f. de todas las 

personas. <4>. 

La tabulación de datos de Hope-Simpson de 192 casos producidos 

durante un periodo de 16 años en una población de 3500 personas, 

demostró que la incidencia anual por 1000 habitantes sube desde 

0.74 en niños menores de 10 años hasta una meseta de 

aproKimadamente 2.5 entre los 20 y 50 años de edad y luego 

aumenta para llegar a más de 10 en octogenários. La incidencia de 

Zoster entre quienes ya han tenido un ataque parece ser por lo 

manos tan alta como los primeros ataques en individuos en edad 

comparable, siendo esto mas frecuentemente observado en 

individuos seniles. Los segundos ataques comprenden 

aproMimadamente el 4 F. de las series publicadas; y los terceros 

ataques tambien han sido observados. Hcpe-Simpson estimó que si 

mil personas vivian hasta los 85 años la mitad tendría un ataque 

y 10 tendrian dos ataques. 

La incidencia de Herpes Zoster en pacientes inmunosuprimido& 

aumenta de 20 a 100 veces y la severidad de la enfermedad también 

ea mayor. tl,B>. 

El Herpes Zoster es raro durante los primeros años de la vida, 
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cuando esto ocurre en niños, no ·hay' usualmente'· historia de 

varicela posnatal, pero hay. casi. st"&mpre ·u·n·a :·hi:Stor.ia .de ".'aricel a 

materna durante la gestación •. la infección 

primaria por al VVZ y el estab1eci.m1ento· de la latencia neural 

ocurrio in utero. <1,22-25>. 

Los pacientes con Herpes Zoster son infecciosos, el virus puede 

ser aislado de vesículas en pacientes no complicados hasta 7 dias 

después de la aparición del rash y durante un tiempo mayor en 

individuos inmunocomprometidos. Sin embargo es menos contagioso 

que la varicela, el indice de infección en contactos caseros 

suceptibles parece ser solamente una tercera parte del de la 

varicela. <1>. 

Aparte de la edad, de neoplasias malignas y de la terapia con 

inmunosupresores (quimioterapia y corticoesteroides>, otros 

factores han sido sugeridos como precipitantes del Zoster; entre 

esto• factores astan el trauma, terapia con arsénico, sífilis y 

radioterapia, el efecto del trauma puede ser real pero es dificil 

de probar como un denominador epidemiológico. <5,26). 

El efecto de la radioterapia parece disminuir con el tiempo, la 

mayoria de los casos de Zoster ocurren dentro de los 24 meses 

después del tratamiento. 

Asi mismo la radiación por si misma, determina el sitio del 

Zoster subsiguiente. En pacientes que han desarrollado Zoster 

después de trasplantes renales y que fueron expuestos a 

radioterapia, l ª" lesiones vesiculosas caracteristicas de la 

enfermedad se presentan en las proximidades del area irradiada y 
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en raros casos en el sitio contralateral. <5,26). 

El Zoster dermatómico resulta de una reactivacion del virus 

latente, sin embargo reportes de pequeñas epidemias de Zoster 

sugieren que este puede ser adquirido &Kógenamente, no obstante 

este tipo de trasmisión no ha podido ser comprobada por medio de 

análisis de restricción de DNA. Otros análisis moleculares en 

pequeños grupos de pacientes con Zoster demuestran que diferentes 

particulas virales infectaron a cada paciente. (4). 

Algunas epidemias de Herpes Zoster en huéspedes 

inmunocomprometidos 

puden ocurrir en 

han sugerido que reinfecciones con el 

estos pacientes dando una diversidad 

vvz 

de 

manifestaciones clinicas, desde Zoster dermatómico, Zoster 

diseminado o Zoster generalizado atípico. (5). 

Reinfecciones silentes o bien clinicamente aparentes con el VVZ 

han sido ya documentadas, sin embargo cuando ocurren entre 

pacientes con deterioro de la inmunidad se manifiesta como 

varicela atípica like, m4s que como un Zoster dermatómico. (4). 

El análisis de las endonucleasas de restricción del DNA ha 

permitido demostrar que la replicación del virus de la vacuna 

viva atenuada ocurre tempranamente en los vacunados y que puede 

diseminarse a contactos suceptibles. Esta técnica ha demostrado 

que pueden ocurrir verdaderos brotes de varicela en vacunados. El 

analisis de restriccion ha demostrado que la infeccion latente 

puede ser establecida con el virus atenuado de la vacuna 1 siendo 

la reactivacion posterior con la presentacion del Herpes Zostar 

poco frecuente. Por lo tanto este método es capaz de diferenciar 

21 



las erupciones vesiculares relacionadas con el virus vacunal de 

las del tipo salvaje. C27). 

PATOBENESIS DEL HERPES ZOSTER 

La patogenia del Herpes Zoster no 

datos clínicos, epidemiológicos 

se conoce del todo, 

y patológicos, así 

paro los 

como la 

analogía con reinfecciones del virus del Herpes simple recurrente 

confirman el modelo siguientes <t,5,8). 

Durante el curso de la varicela, el Virus Varicela Zoster <VVZ) 

pAsa de las lesiones de piel y mucosas a las terminaciones 

contiguas de nervios sensitivos y es transportado centrípetamente 

por las fibras sensitivas hasta los ganglios sensitivos. En 

estos Ultimes una infección crónica o latente se establece en 

las neuronas sensitivas, en su forma latente el virus persiste 

silenciosa e inofensivamente dentro de las neuronas, ya no es 

infeccioso y no se multiplica, pero no ha perdido la capacidad de 

volver a la plena infectividad. Aunque el VVZ podria tambien 

llegar a los ganglios sensitivos por vía sanguínea durante el 

curso de la viremia primitiva de la varicela, solamente la vía 

neural puede explicar facilmente la selección de las neuronas 

sensitivas y no de las motoras como asiento de la latencia y la 

coincidencia de la distribución anatómica del Zoster con la 

distribución del rash de la varicela; el Herpes Zoster se produce 

con máxima frecuencia en aquellas dermatómeras en el que el rash 

de la Varicela llega a su mayor densidad, las áreas de piel con 
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rash mAs denso durante la Varicela, trasmften mayor cantidad de 

virus a los correspondientes gangli'os·.·sensitivos, estableciendo 

asi una infección latente en mayor-nómero de neuronas sensitiva&. 

Si la reactivación subsiguiente se produce al azar el Zoster 

sera m4s frecuente en Areas de piel inervadas por ganglios con 

mayor numero de neuronas con infección latente, es decir, las 

Areas que tuvieron mayor densidad de lesiones de Varicela. 

(1,5,8). 

Aunque el virus latente en los ganglios conserva 

plena infectividad, las reversiones son 

su potent:ial de 

esporAdicas e 

infrecuentes. Los mecanismos que intervienen en la reactivación 

del VVZ no astan aclarados, pero numerosos estados patológicos se 

han asociado a la aparición y localización del Herpes Zoster. Los 

mismos incluyen como ya se dijo anteriormente inmunosupresián en 

la enfermedad de Hodgkin y otras malignidades, administración de 

drogas inmunosupresoras, irradiación de la zona para.vertebral, 

compromiso tumoral de la médula ósea, ganglios de las ralees 

dorsales o estructuras adyacentes, trauma local, manipulación 

quirúrgica de la columna, 

pasados y sinusitis frontal 

<1,111. 

envenenamiento o terapia con metales 

como precipitante de Herpes Zoster. 

Incluso cuando sí hay reversión del virus latente, en general no 

sucede nada perceptible, la diminuta dosis de virus infeccioso 

que se produce es inmediatamente neutralizada por anticuerpos 

circulantes, o destruidas por inmunorespuestas celulares antes de 

poder infectar a otras células y multiplicarse lo bastante para 
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causar daños 

virósico que 

La pequeña cantidad de anti geno apreciables. 

pasa a la sangre durant& estas· ·, 11 reVersionas 

las inmunorespuestas del huésped, 

resistencia del mismo. Un aumento 

contenidas 

aumentando 

" 

el 

estimula 

nivel 

semejante de nivel 

de 

de resistencia del huésped puede ser 

consecutivo al contacto con un caso de VaricelaJ cuando la 

resistencia del huesped cae por debajo de un nivel, el virus 

reactivado ya no puede ser contenido y la siguiente reversión 

tiene é><ito 11
• <1>. 

" 

El virus se multiplica y propaga dentro de ganglio causando 

necrosis neural " intensa inflamaciOn, proceso acompañado 

generalmente de gran neuralgia. El VVZ infeccioso se difunde 

luego antidrómicamente por el nervio sensitivo provocando intensa 

neuritis y es liberado alrededor de las terminaciones nerviosas 

sensitivas de la piel, donde produce el racimo típico de 

vésiculas del Zoster. La frecuenta aparición de neuralgia varios 

d{as antes de la iniciación del rash, y la presencia de cambios 

degenerativos en fibrillas nerviosas cutáneas el primer dia de la 

erupción, son evidencia adicional de que la infección del ganglio 

sensitivo precede a la participación de la piel. La difusión de 

la infección ganglionar proKimalmente a lo largo de la raiz 

nerviosa posterior hasta las meninges y la médula espinal provoca 

leptomeningitis local, pleositosis del liquido cefalorraquídeo y 

mielitis. La infección de neuronas motoras del asta anterior e 

inflamación de la raiz nerviosa anterior eKplican las parálisis 

locales que acompañan ocasionalmente a la erupción cutanea y la 
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extensión de la infección dentro del sistema nervioso central 

explica por lo menos alguno& casos de meningoencefalitis 

publicados en pacientes con Herpes zOster •. <1,5,8). 

Durante cada reversión " exitosa 11 la dtsemináciÓn hematógena del 

' virus desde el ganglio afectado explica las vesículas aberrantes 

de muchos episodios de Herpes Zoster sin complicaciones, 

estimulando una inmunorespuesta anamnésica del huésped que da fin 

al proceso infeccioso, a veces esta respuesta tiene suficiente 

magnitud y rapidez para neutralizar el virus llegando a la piel 

impidiendo asi la formación de lesiones cutAneas, el resultado es 

un episodio de dolor radicular sin erupción (Zoster sin Herpes) y 

un aumento coincidente de anticuerpos para el VVZ. La aparición 

de este síndrome está ya bien documentada, igual que los aumentos 

totalmente asintomáticos de anticuerpos para el VVZ que refleja 

presumiblemente " reversiones contenidas " <1,25,29,30). Si 1 a. 

respuemta anamnésica del huésped es demorada o deficiente, como 

parece serlo en muchos pacientes inmunosuprimidos, la duración y 

severidad de la infección local aumentan y la diseminación 

hematógena del virus es m.As prolongada y e><tensa. (l,17,21,31). 

Hope-Simpson consideraron que el nivel de anticuerpos era el 

determinante critico de la capacidad del huésped para contener 

las reversiones del VVZ. Sin embargo, ahora parece ser que la 

inmunidad celular es el factor mas importante en la resistencia 

del huesped a estas infecciones recurrentes del VVZ de origen 

endógeno. Cl,4,5,17>. 
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LATENCIA Y REACTIVACIDN DEL VIRUS VARICELA ZDSTER 

A un siglo de que ven Bokay reportó por primera vez la 

a5ociación entre las infecciones por Varicela y Herpes Zoster, 

numerosos estudios epidemiológicos, inmunológicos y biológicos 

han establecido que ambas infecciones son causadas por el mismo 

virus. <65>. El concepto de que las lesiones producidas por 

Herpes Zoster representan una reactivación de la infección 

latente de la Varicela fue primero propuesto por Garland en 1943, 

reafirmado por Hope-Simpson en 1qbs y recientemente demostrado 

por anAlisis moleculares con sondas de DNA recombinante dirigidas 

a virus obtenidos de infecciones primarias y en la& cepas 

obtenidas de reactivaciones en el mismo paciente. (661. 

Desafortunadamente los esfuerzos por caracterizar el 

astado latente han sido infructuosos. 

Latencia: 

virus en su 

De las observaciones de Stern se deduce, que primariamente las 

lesiones de Varicela aparecen por diseminación contigua, de las 

células infectadas de piel, al nervio sensorial y continúa con al 

subsiguiente ascenso al ganglio. (67). Otra e1<plicaci6n es que 

todos los ganglios son infectados por vía hemat6gena durante la 

fase de viremia de la Varicela, consecuentemente la dermatoma en 

la cual ocurre más frecuente el Zoster, parte del ganglio mAs 
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e><puesto al estimulo de reactivación. Las infecciones causadas 

latentes en ganglios sensoriales, _el trasporte 'neural_ retrogrado 

del Herpes Virus al ganglio dur~~te '.i~~~:~,~~·i·:~ri.es· primar~.as ha sido 
.-: .. 

demostrado, sin embargo la patogén_esis del_ Herpés simple primario 

y Varicela tienen diferenclasi 

Hasta ahora no se ha recuperado VVZ de ganglios humanos, no 

obstante existen dos reportes en los cuales la secuencia de los 

Acldos nucleicos virales sa han detectado en tejidos humanos. 

Mapeos mas finos de los genes permiten aclarar el grado en que 

los virus VVZ y Herpes simple usan mecanismos similares para 

establecer y mantener la latencia. (4). 

La técnica de hlbridizaclón in situ ha sido utilizada para 

examinar la presencia del VVZ en las terminaciones ganglionares 

del trigémino, estos ganglios se han obtenido de cadáveres de 

individuos sin historia previa de intercurrencias o infección 

reciente de Herpes Zoster a su fallecimiento. De las diversas 

lineas celulares presentes en los ganglios, solo las neuronas 

muestran positividad para el VVZ, los autores concluyen que este 

ganglio puede tener un bajo porcentaje de neuronas infectadas con 

VVZ en ausencia de signos clinicos de infección. (32). 

Fenómenos de reactivación han sido observados por investigadores 

en pacientes inmunocomprometidos con historia previa de Varicela 

o antecedente de vacunación, creandose confusión si se trata de 

una reinfección exógena por VVZ o la reactivación de un virus 

latente endógeno. Algunos estudios han demostrado que en 
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pacientes previamente vacunados .Y· que pr_esentaron Herpes Zoater, 

la infección fue causada por virus tipo "ii: na'tiyo ·" y no por el 

vi rus vacunal? 

los pacientes 

por otro lado, la infección ~-~ur,~16 a pesar de que 

presentaban anticuer~os ~·sp~.~·~ .. ~-i~~s y; una buena 

respuesta de inmunidad celular en contra del VVZ. Todos los casos 

clinicamente semejan Varicela pudiendo confundfrse con el Herpes 

Zoster diseminado atípico¡ por lo tanto no solo la Varicela 

subclinica <manifestada por el aumento en titulo de 

anticuerpos después de una eMposición) eino también 

reinfecciones clínicas pueden ocurrir con el virus. 

Las reinfecciones clínicas probablemente se desarrollan con mas 

frecuencia en huespedes inmunocomprometidos que en individuo& 

inmunocompetentes y son rara vez vistas. <4,10). 

La duración de la fase de latencia esta determinada por variables 

dependientes del huésped, de las observaciones de reactivaciones 

se enfatiza la importancia de la inmunidad celular y se propone 

una relación inversa entre la capacidad del huésped para 

desarrollar una respuesta inmune celular especifica y la 

incidencia del Zoster. (8). 



CUADRO C:LINIC:O 

Pródromos del Herpes Zoster: 

Los primeros sintomas del Herpes Zoster son generalmente dolor y 

parestesia en el dermatoma afectado. Esto precede habitualmente a 

la erupción de l a 4 dias, y el paciente refiere desde prurito 

superficial, cosquilleo, ardor, hasta dolor intenso y profundo, 

que puede ser constante o intermitente, se acompaña a menudo de 

hiperaensibilidad e hiperestesia de la piel en el dermatoma 

involucrado. El dolor preeruptivo del Herpes Zoster puede simular 

pleuresía, infarto cardiaco, 

cólico biliar o renal, 

úlcera del duodeno, colecistitis, 

apendicitis, prolapso de disco 

intervertebral o glaucoma precoz, con los consiguientes y serios 

errare~ diagnosticas. Los síntomas constitucionales incluyen 

cefalea, m~lestar general, fiebre, irritabilidad y aparecen en el 

5 % de los pacientes, principalmente en niños. <l,3-6,tl>. 

Algunos pacientes experimentan neuralgia segmentaria aguda sin 

llegar nunca a la erupción cutánea, síndrome llamado 11 Zostar sin 

Herpes 11 Un aumento coincidente de anticuerpos de VVZ se ha 

demostrado en muchos de estos episodios, lo cual es evidencia de 

que los mismos son en verdad manifestaciones de Herpes Zoster. 

Sin embargo aunque el " Zoster sin Herpes " puede explicar 

algunos casos de neuralgia del trigémino y tal vez algun caso 

ocasional de parálisis facial de Bell, la mayoría de pacientes 

con estos síndromes no tienen evidencia serol6gica de Herpes 
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Zoster. ( 1, 5, 33). 

Periodo eruptivoi 

El razgo mas típico del Herpes Zoster es la localización del 

rash, casi siempre unilateral, sin cruzar la linea media y 

generalmente limitada al área da piel inervada por un solo 

ganglio sensitivo. Los ganglios sensitivos no son atacados al 

azar, el Herpes Zoster es mAs frecuente en las áreas donde el 

rash de la Varicela fue mAs abundante. 

La lesiones empiezan como máculas-pápulas eritematosas que 

suelen aparecer primeramente, donde se abren las ramas 

superficiales del nervio sensitivo afectado. Las vesículas su 

forman entre las doce y veinticuatro horas y algunas se 

encuentran agrupadas y sobre una base eritematosa, otras en forma 

aislada, perladas, brillantes, policiclicas; a los dos dias las 

lesiones se encuentran en diferente estado de evolución, desde 

vesiculas deprimidas, ulceraciones y eritemas, las vesiculas se 

convierten en pústulas por los días tercero a cuarto y por último 

estas dan lugar a la formación de costras mielicéricas o 

sanguíneas en siete a diez días con una duración de estas, de 

hasta dos a tres semanas. 

El aspecto clínico de las lesiones cutáneas es variable, lo 

habl tual es que sean eritemato-vesiculoso, pero se llegan a 

observar placas purpúricas, necróticas y zonas gangrenosas qua 

ocasionan ulceraciones profundas, las que al 

lenta dejan secuelas mayores. <1,3,6, 11,26). 
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Aunque las lesiones individuales del Herpes· Zoster y Varicela son 

generalmente idénticas, las del ~erpes zoSter tienden a 

evolucionar más lentamente por la mayor afectación dérmica y 

consisten a menudo en vesículas arracimadas sobra una base 

eritematosa, en lugar de las vesículas discretas y 

arbitrariamente distribuida& de la Varicela. 

La adenopatía regional es constante, pero puede pasar inadvertida 

y es imposible diferenciarla de la secundaria a una infección 

agregada por gérmenes piogenos. La temperatura puede elevarse a 

38-39 grados Centigrados. tl,11). 

En individuos normales, nuevas lesiones siguen apareciendo 
1 

durante uno a cuatro dias (a veces hasta siete días> y el virus 

puede recuperarse desde el inicio de las lesiones hasta una 

semana después de la aparición del rash. 

Este Ultimo es mAs severo y más prolongado en indivuduos mayores 

de 50 años y en los niños la evolución es rapida y benigna. El 

dolor segmentarlo, puede ser la sintomatologia inicial, es el 

acompañante de las lesiones cutaneas casi siempre, se le conoce 

también como algias zosterianas o neuralgias del zoster. Puede 

ser intermitente o continuo, se acentUan con el esfuerzo y la 

fatiga, son sordas, terebrantes, dependiendo esto de la 

localización de la enfermedad, de la edad del paciente, de la 

evolución y de las complicaciones mismas del cuadro. 

En niños, el dolor casi nunca es un síntoma significativo; por el 

contrario el dolor es la regla del Herpes Zoster en las persona& 

de mediana edad e de edad avanzada, las algias mas violentas son 
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las de los ancianos y en particular, rebeldes al tratamiento. 

(l,4,11,2ó>. 

La topograf i a habitual es la i'ntercostal afectando principal mente 

la segunda y tercera ramas dorsales, 

hacia el miembro superior del lado 

en ocasiones se prolonga 

afectado, cara interna del 

brazo y aKilas, la mayoría de los estudios reportan que la re9ión 

torAcica por si misma acumula las dos terceras partes de los 

casos publicados, las lesiones son raras por debajo del codo y de 

las rodillas. 

Otras localizaciones como la cervical afecta regiones 

cervicoccipital, esternocleidomastoidea y supraclavicular, región 

pectoral, cara eKterna del brazo. Las localizaciones craneanas 

son las de mayor importancia y parece ser que ocupan el segundo 

lugar en frecuencia, despues de la localización intercostal. Del 

10 al 15 i. de los casos publicados de Herpes Zoster afectan la 

rama oftálmica del trigémino, esta localización es importante por 

el síndrome Algico y las secuelas frecuentes que afectan la mitad 

de la cara. El rash del Zoster Oftálmico puede extenderse desde 

el nivel del ojo hasta el vértice del cráneo, pero no cruza la 

linea media de la frente; cuando solo astan afectadas las rama$ 

e.upratrocl ear y supraorbitaria, el ojo generalmente esta 

respetado¡ el compromiso de la rama nasociliar como lo prueba un 

rash herpético en la punta 

alrededor un tercio 

y costado de la nariz, se produce en 

de los enfermos, y se acompaña 

general mente de conjuntivitis, ocasionalmente queratitis, 
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escleritis, iridociclitis, par Al isis del músculo eMtraocular, 

ptosis y midriasis, de este , modo cuá-ndo el· Zoster oftillmico 

involucra el costado de la nariz deb~ pr&starse at·encion etspecial 

a la afeccion ocular¡ el VVZ no es sin embargo·, tan patógeno para 

el ojo como el virus del herpes aimple. 

El Zoster que. afecta 1 a segunda y tercera rama del tri gémi no y 

otros nervios,craneanos es poco com~n, pero cuando &Miste puede 

dar síntomas y lesiones en cavidad oral <velo del paladar, 

1 en gua, amígdalas, faringe) y laringe, originando la llamada 

localización bucofaríngea, las vesículas en mucosas tienen la 

característica de ulcerarse con facilidad. 

El Herpes Auricular afecta el ganglio genículado, en su forma 

completa integra la triada de Souques o también llamado síndrome 

de Ramsay-Hunt que consiste en vesiculaci6n del conducto auditivo 

eMterno, pabellón auricular y a veces membrana timpánica, cambios 

cocleo-vestibulares come es hiper o hipoacusia e incluso sordera, 

mareo, nausea y vómito y por último parálisis de tipo periférico. 

Las localizaciones de Herpes Zoster por debajo del ombligo son 

menos frecuente, así, la lumboinguinal que afecta la región del 

pubis, órganos genitales externos con adenopatía satélite¡ la 

localización lumbofemoral afecta la región glútea, la femoral y 

desciende en forma lineal o en banda hasta el dorso del pie; la 

sacroizqui4tica es rara, afecta perine, el margen del ano, 

genitales eMternos, acompañada de disuria, es en 

1 º" 
esta 

localización en donde se han descrito formas frustras con algunas 

vesículas que se pueden confundir con el herpes simple y que se 
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,, ,. 
identifican por lo unilateral del pr_oceso., 

Las localizaciones atiplcas son e><cep-cionales,-: como las dobles, 

simétricas en cabeza, 
.·. - .. '.- ·.- ·-· -, 

la& :tr,tp~a~-- ·y cuédr_Uples son 
.·¡-'.> i.: •, 

todavla mAs 

raras. <1,3,4 1 11). 

Las localizaciones viscerales son independientes del ae><o y edad 

del paciente. En general se acepta que la diseminación hematOgena 

ocurre entre los días 2 y 11 después de iniciada la lesión 

cutánea localizada, pero en algunas ocasiones aparecen 

simultanea.mente o las preceden, en especial en los casos de dolor 

intenso. La infección generalizada puede limitarse a piel o bien 

afectar higa.do, pulmones, sistema nervioso central, tracto 

gastrointestinal, cardiovascular y urlnarlo, que ceden al curar 

el Herpes Zoster. ( 1 1 11, 34) • 

En aproMlmadamente el 5'l. de los pacientes no inmunocomprometido& 

pueden presentarse lesiones semejantes a las de la Varicela fuera 

del dermatoma afectado, esta forma de distribuciOn de las 

lesiones poco frecuente no constituye un Zoster diseminado, ni 

una Varicela verdadera, ni tiene peor pronóstico. La 

diseminación refleja una vlremia y puede !5er definida 

arbitrariamente como la aparición de más de 20 lesiones fuera del 

sitio primario y dermatomas adyacentes. <4,34). 

La incidencia de Zcster diseminado en personas normales es baja y 

con diferentes variaciones en las difert~ntes series estudiadas. 

de 206 personas con Zcster vistos en una serie, solo el 2 7. 

desarrollO Herpes Zoster diseminado, estas personas eran las de 

mayor edad y no eran portadores de ninguna enfermedad agregada. 
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En contraste cuando alguna enfermedad adyacente astapresente, la 

incidencia de diseminación se incrementa marcadamente. En la 

enfermedad de Hodgkin la diseminación encontrada en dos series 

revisadas fue del 25.7 7. y 16.3 7.. La influencia de la terapia 

esteroidea en el incremento de diseminación es muy discutido. 

Cuando el Zoster diseminado no se trata puede tener una 

mortalidad del 25 7. y es debido a complicaciones por 

sobreinfecciones bacterianas o por neumonla por el VVZ. (5,S>. 

A pesar de que el Herpes Zoster es relativamente fAcil de 

diagnosticar, se deben tomar en cuenta otras enfermedades como es 

la infección por herpes simple zosteriforrne. Estudios realizados 

de cultivos de pacientes referidos de clinicas dermatológicas con 

diagnóstico de Herpes Zoster, se encentro que el 13 7. tenían 

infección por herpes simple. <18). 

Una infección por herpes simple zosteriforme debe ser sospechada 

en pacientes con afectación de las ralees nerviosas del trigdmino 

y de ralees sacras, o con historia previa de erupción vesicular 

en la misma distribución. C4,5,1B,26). 

Fase de involucion1 

Posterior a las lesiones cutaneas quedan unicamente hipocromia o 

hiperpi9mentaciOn regional, atrofia cutAnea y dolor ligero, pero 

en otros casos persiste la neuritis posherpetica por varios años. 

La evolución del Herpes Zoster en general es en un término medio 
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de dos a tres semanas, aunque en algunos casos, se puede 

prolongar durante semanas y aun meses, dependiendo de la 

severidad de la neuralgia la qua puede ser importante e 

incontrolable por los medios habituales. <11). 
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HERPES ZOSTER EN EL HUESPED INMUNOSUPRIMIDO 

El Herpes Zoster es poco frecuente antes de los 50 años en 

individuos normales inmunol6gicamente, pero ocurre frecuentemente 

en inmunocomprometldos, en este tipo de pacientes el Zoster es 

más severo prolongado, con formación de cicatrice5 y 

frecuentemente 

incrementa con 

diseminado y 

la edad, 

inmunocompetente. <4,17,21>. 

tal 

el riezgo de diseminación se 

como ocurre en el huésped 

La diseminación cutánea contribuye poco en la morbilidad de la 

infección por el VVZ, es rara en paciente normal, pero com~n en 

el inmunodeprimldo y parece estar acompañada por infección 

visceral o neurológica las cuales son las responsables de la 

morbilidad y mortalidad del Zoster. 

La diseminación aparece típicamente entre 4 y 11 dias después del 

inicio del Zoster localizado, la diseminación cutánea ocurre en 

el ó a 26 7. de los pacientas inmunosuprimidos y el grado de 

afectación es proporcional al daño en la inmunidad celular. 

La afectacion visceral, ocular o neurológica es evidente en cerca 

da la mitad de los pacientes con diseminación cutAnea. La 

neumonitis es la manifestación más comün de infección visceral y 

la principal causa de muerte en pacientes con Zoster. Antes de la 

disponibilidad de la terapia antiviral la mortalidad del Zoster 

diseminado en personas inmunosuprimidas era de más del 36 %, 

recientemente la mortalidad se ha estimado entre el 4 y el 15 Y.. 

La infección crónica por Zoster se suma a la lista de problemas 
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que causa el VVZ en este tipo de pacientes. Los pacientes con 

compromiso inmunológico que son afectados por: el Zoster pueden 

tener periodos sostenidos de formaciones de lesiones nuevas y 

fracaso en la curación de las lesiones ya eMlstentes en ausencia 

de terapia antlvlral, problemas que son particularmente 

frecuentes en pacientes con SIDA. 

Infecciones persistentes del sistema nervioso central con 

encefalopatia progresiva es vista tambien en este tipo de 

pacientes. (4). 

Además de pulmón y encéfalo, el higado es una de las visearas m4s 

afectadas en enfermos con lesiones cutaneas diseminadas. <1>. 

Un sindrome que semeja a la leucoencefalopatia multifocal 

progresiva ha sido reportado recientemente en pacientes 

inmunocomprometidos, mostrando deficit neurológico multifocal, 

de la función mental, asimétrico y progresivo, deterioro 

ocurriendo la muerte despues de varios meses. En la autopsia se 

encuentran lesiones multifocales primariamente en la unión 

cortical blanca y gris, 

inclusiones intranucleares 

oligodendrocitos, neuronas 

con desmielinización, necrosis 

eosinofilicas de Cowdry tipo A 
" 

en 

y astroci tos. Las lesiones 

neurológicas se presentan entre 9 y 20 meses despues del inicio 

del Herpes Zoster. (68) 

La presencia o ausencia de una respuesta humoral al VVZ no 

parece ser un determinante importante de la respuesta de e&tos 

pacientes al Herpes Zoster. 

En cambio la inmunidad celular medida por blastogénesis de 
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linfocitos y pr.odu~ci_ón de interferón.después de. la eKposición al 

ant:tgeno VVZ parece ten e~- -~ran.-:c.Orr:-eia~--i ó~-··.- C~·n · _' 1 a capacidad del 

( 1). 

Cierto tipo de enfermedades-malignas especialmente enfermedad de 

Hodgkin, leucemia linfocitica, anémia aplAsica, sarcoma de 

Kaposi, sida, terapias inmunosupresoras como radiaciones, 

antimetabolitos, administración de glucocorticoides, receptores 

de trasplantes renales, cardiacos y de médula Osea aumentan 

marcadamente la incidencia y severidad del Herpes Zoster. 

(17,21,35). 

En el 13 a 50Y. de los pacientes con Linfoma y otras enfermedades 

malignas el Herpes Zoster no se confina solo a las dermatomas 

adyacente sino a sitios cutáneos y viscerales. Las lesiones se 

desarrollan en periodos variables <generalmente 6 a 10 días) 

después del inicio de las lesiones localizadas y non referidas 

como diseminadas o generalizadas. Estos factores de riezgo que 

predisponen a tal diseminación no han sido definidos claramente 

(35). 

En un grupo de 140 pacientes receptores de médula ósea, el Herpes 

Zoster se presentó en 77/140 pacientes, con diseminación en 22177 

y en 15 de ellos la primera manifeatación fue un rash 

generalizado, ocacionando la muerte en 7 pacientes, la inmunidad 

celular fue deprimida 100 días antes del transplante y los 

niveles de depresión se correlacionan con el incremento de la 

susceptibilidad. Inmunosupresiones menos drásticas, como las que 

se utilizan para otros tipos de transplantes tienen también 
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cierto riezgo elevado1 para Rifkind ··.el B 'l. aproKimadamente 

sepresenta durante les 21 a 37 meses despues ·d&.1 ... tr~nsplante, 

otros investigadores han reportado 

35 me9es después. <17). 

un 13 'l. de riezgo hasta los 

La relación entre la terapia con asteroides sistémicos y el 

incremento en la severidad de las infecciones por el virus 

varicela zoster <VVZ> se ha confirmado ampliamente, se han 

reportado casos fatales en pacientes que recibieron altas dosis 

de corticoesteroides para fiebre reumática o s{ndrome nefrótico, 

mientras que pacientes con dosis bajas no tienen aumento en el 

riezgo. Sin embargo el mecanismo por- el cual los 

cortlcoesteroides incrementan el rlezgo de inTección severa no ha 

sido estudiado a fondo. (17). 

El uso de drogas citotóKicas para el tratamiento de tumores 

sólidos, incrementa el riezgo de infección por VVZ en proporción 

directa con el grado de agresividad y duración de la 

quimioterapia. (17>. 

Estudios retrospectivos en 300 pacientes con SIDA y sarcoma de 

Kaposi, revelan que el e 'l. de los pacientes tuvieron un Zoster 

previo (7 veces mas frecuente que en controles de la misma edad). 

Estudios prospectivos en pacientes de alto rlezgo con Herpes 

Zoster localizado reportan que el 73 7. tienen anticuerpos 

positivos para el virus de la inmunodeficiencia humana adquirida 

al momento de la presentación del Zoster, presentandose el SIDA 

en una quinta parte de estos pacientes entre uno y veintiocho 

meses depues. Lo que quiere decir que en pacientes de riezgo para 
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SIDA, el Zoster puede ser un signo que -precede la marcada 

depresión de la inmunidad celula~, -asociada con SIDA o al 

complejo relacionado al SIDA. (4,17,21>. 

Después de la aparición del Zoster localizad~· en un paciente de 

alto riezgo, la administración de globulina inmune zoater no 

reduce la frecuencia de diseminación ni afecta el curso clínico 

después de la diseminación. (17>. 

1 

\ 

'· 

\ 
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INFECCION POR EL VIRUS VARICELA-ZOSTER DURANTE LA 0ESTACION 

Infección Materna por el Virus Varicela-Zosteri 

La infección durante el embarazo puede poseer un riezgo para la 

madre y al feto. La infección primaria como es la Varicela se ha 

estimado que ocurre en un minimo de 1 a 5 embarazos por 10 000, 

una frecuencia que es probablemente menor de la real porque las 

infecciones minimas o subclinicas no son reportadas. C3b). 

Las complicaciones maternas más comunes asociadas a Varicela son 

1 a Neumoni a, 

fatal. <22). 

parto prematuro, pudiendo ocurrir la infección 

El Herpes Zoster durante el embarazo no ha sido asociado con 

morbilidad materna o con alguna infección intrauterina. <22>. 

A pesar de que las complicaciones no ocurren en la mayoria da 

mujeres que se infectan con el VVZ el riezgo materno, justifica 

para algunos la administración de globulina humana V-Z a mujeres 

embarazadas quienes no tienen anticuerpos para varicela y que han 

estado eMpuestas al virus varicela-zoster 

El efecto de la globulina inmune 

complicaciones fetales es desconocido 

<VVZ). !22). 

en la prevención de 

Mujeres en edad 

reproductiva suceptibles de sufrir varicela y quienes son 

identificadas antes del embarazo, constituyen un importante foco 

poblacional para la administración de la vacuna viva atenuada. 

(221. 
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La infección recurrente con Herpes zoster no causa la muerte pero 

si es una causa potencial de incapacidad. Aunque el Herpes zoster 

ocurre durante el embarazo, la actual incidencia de infección no 

ha podido ser adecuadamente calculada. C36). 

Infección fetal: 

La transmisión del VVZ de la madre al feto puede traer como 

consecuencia malformaciones congénitas poco frecuentes. 

Se ha calculado que aproKimadamente el 26Y. de las varicelas 

maternas presentan transmisión 

algunos estudios prospectivos 

del virus al feto, 

indican que la 

por otro lado 

frecuencia de 

malformaciones congénitas incluyendo retraso psic:omotor y 

audiológico es semejante tanto en madres infectadas con el virus 

que en controles (23,36). 

Desde la primera descripción en 1947 por La foret y Linch de las 

anormalidades congénitas postvaricela materna, se conoce un 

sindrome clinico llamado varicela congénita, caracterizado por 

hlpoplasia de una o más eKtremidades, cicatrices cutAneas con 

distribución dermatómica, malformaciones digitales, atrofia 

cortical, anormalidades oculares <corioretinitis, cataratas>, 

daño en el sistema. nervioso central, ma.ni festado como 

convulsiones o retraso mental. La varicela materna durante la& 

primeras 20 semanas de embarazo ha sido más frecuentemente 

asociada con este síndrome clinico de varicela congénita, sin 
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embargo pocos casos han sido consecuencia de Herpes zoster 

durante el mismo periodo (17,36). 

Siegel observó defectos 

varicela en el primer 

congéni tCs a·n 91 · 

tr 1 mestre del 

107. de las 

embarazo, 

madres con 

en algunos 

intagrandose el síndrome de 

prospectivos indican que el 

el VVZ después del primer 

el 4.9Y.. C22l. 

varicela c~ngénita, varios estudios 

rlezgo da infección sintomatica por 

trimestre es menor, aproKimadamente 

Una madre que sufre varicela en etapas tardias del embarazo o 

Herpes zoster en cualquier punto del embarazo, probablemente 

tenga un recién nacido normal. (34). La ausencia de evidencia de 

transmisión transplacentaria del VVZ después de una infección 

materna, puede estar relacionado con las etapas tardías de la 

gestacion en que se presenta este padecimiento, pero es probable 

que la inmunidad materna preexistente para el VVZ (Varicela en la 

infancia> protege al feto, previniendo la viremia que es 

caracteristica de la varicela. (22,23). 

El Herpes zoster durante el embarazo tiene un riezgo mínimo para 

el feto. a pesar de esto el VVZ puede pasar 

transplacentariamente al 

dorsales. 

feto y permanecer en 

Raramente el VVZ fetal 

las ralees 

latente y ganglionares 

adquirido del zoster materno, puede activarse por el trauma al 

nacimiento e inducir el Herpes zoster neonatal, el cual cura 

espontaneamente sin secuelas. (34>. 
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Infección neonatals 

Un_problema más común ha sido la varicela materna en el periodo 

pospartum inmediato, ya que la madre infecta al recién nacido. El 

tiempo de inicio en las lesiones maternas parece correlacionar 

directamente con 

neonatal. 

la frecuencia y 

Cuando el rash materno aparece entre 

severidad de enfermedad 

los 5 dias postparto, 

aproximadamente una tercera parte de los infantes se infectaran. 

Después de los 5 días, la transmisión ocurre solo en el 18%. 

Un rash vesicular que aparece en niños entre el quinto y décimo 

dias de vida, está asociado con una mortalidad hasta del 20Y., a 

pesar de que el grado de mortalidad para todos los casos se ha 

calculado en un 5Y.. 

La muerte probablemente resulte de la carencia en los niño& de 

anticuerpos transplacentarios, que son capaces de aminorar la 

enfermedad, por lo que puede ser de utilidad la gammaglobulina en 

el recién nacido. (23,36). 

La transmisión del VVZ ~l feto poco tiempo antes del nacimiento o 

durante este, puede provocar una enfermedad sistémica severa, 

pero sin desarrollo de estigmas congénitos. (17>. 
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HERPES ZOSTER EN LA INFANCIA 

Brunel 1 y Kotchmarn han relacionado al Herpes zoster en la 

lnTancla con la capacidad de mantener la latencia viral después 

varicela slntomAtlca o da la infección intrauterina por 

asintomática. <22>. 

El Herpes Zoster en la infancia, refleja la respuesta de un 

sistema inmune inmaduro para una infección intrauterina, con el 

consiguiente acortamiento del periodo da latencia. <B,22>. 

Cuando el Herpes zoster aparece en niños en aueencia de evidencia 

de daño congénito, hay usualmente una historia de varicela 

materna durante el embarazo. (8). 

La incidencia del zoster durante los primeros años de vida es 

m!nlma, el indice esperado de zoster durante la primera década ha 

sido estimado en solo 0.74 casos por 100 por año. 

La mayoría de los reportes mencionan que el zostmr en los niños 

se presenta generalmente despues de los ó mes~s de edad, casi 

ninguno tiene antecedente de varicela postnatal, sin embargo 

eKiste historia de Varicela materna durante la gestación¡ 

concluyendose que la exposición inicial con la infeccion del VVZ 

fue in utero, al mismo tiempo que la infeccion materna, después 

de un periodo de latencia que puede ser de meses a años da lugar 

al Herpes Zoster. No hay datos exactos sobre la edad en la cual 

los niños normales provenientes de madres que tuvieron Varicela 

en la gestación desarrollarán Zoster, en algunos casos el inicio 

del Zoster se retarda hasta la segunda década. Este padecimiento 
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ha sido observado incluso a los dos meses de edad en niños qua 

fueron infectados en etapas tempranas 

presentan efectos teratogénicos por la 

de la gestación y que 

infeccion del VVZ. Los 

niños con grave afectación rara vez viven mas allá de escasos 

meses de vida posnatal,debido a lo cual son pocos los reportes de 

seguimiento a largo plazo de estos niños y solo se encuentran loa 

seguimientos de los que estan medianamente afectados. No es 

posible determinar eKactamente el riezgo de Zoster en niños 

después de una infección por al VVZ in utero en fase temprana. 

(25). 

La infeción por el VVZ en cualquier estadio de la gestación puede 

traer como resultado un Herpes Zoster durante los primeros años 

de vida. <24,25>. 
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C:CMPL I C:AC: IONES 

NEURCLCl3IC:AS1 

La definición de neuralgia posherpetica es arbitraria, Burgcon y 

col. en 1957 la consideraron como cualquier dolor que persiste 

después de que las costras han caldo de la lesiones cutáneas. 

Saueren 1955 la definió como el dolor que persiste por mas de un 

mes. Eaglstein y col. en 1970, la consideraron como el dolor que 

persiste por más de dos meses despues del inicio del cuadro, 

siendo esta la definición vigente actualmente. <3,37>. 

Aunque la causa de la neuralgia postherpetica permanece oscura, 

el dolor en la fase aguda de la enfermedad probablemente es 

debida a descargas dolorosas anormales en la materia gris de la 

médula, secundariamente a la inflamación de las ralees de 

ganglios dorsales. La persistencia del dolor puede ser asociada 

con una fibrosis posinflamatoria en las raices ganglionares 

siendo perpetuado por mecanismos centrales. C4,5,37). 

Es la complicación más frecuente y de dificil tratamiento en el 

Herpes Zoster, la incidencia de esta complicación varia con la 

edad, ocurra en cerca del lO'l. de todos los casos, pero es rara 

antes de loa 40 años. C3, 19,26,37). 

La neuralgia posherpetica se resuelve dentro da los dos primeros 

meses en al 50 'l. de los pacientes y en un año en el 70 u 80 % de 

ellos, pero puede permanecer hasta 15 o 20 años. C4,S,38). En 
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individuos de cerca de 60 años mas de la mitad ha sido afectado 

por el dolor hasta por mas de un año. La neuralgia posherpetica 

es especialmente frecuente. despues del Zoster del tri gémino, 

ocurr i ende en cerca del 20 ~.:;.·· de estos casos en cualquier edad que 

se presente. (37). 

A pesar de que el Herpes Zoster se autorresuelve generalmente 

entre 1~ y 21 días, en muchos individuos, principalmente mayores 

de 60 años, .. 1 dolor es continuo, severo, intratable y 

desmoralizante, lo que puede llevar a un estado depresivo 

prolongado e incluso hasta el suicidio. (39). 

El síndrome doloroso esta caracterizado generalmente por una 

constante sensación de quemadura y dolor el cual puede semejar a 

punzadas o contusi enes, este raramente se describe como 

"entumecimiento". Muchos pacientes reportan una gran variedad de 

sensaciones dolorosas, incluso lo describen como agonizante y 

capaz de alterar el sueño y otras actividades de rutina. Este 

dolor puede ser espontaneo o bien exacerbarse por estimules 

cutáneos como es el contacto de la ropa, de la luz, cambios de 

temperatura, emociones, y presión suave. Aunque el dolor puede 

fluctuar en intensidad, está siempre presente en algun grado y no 

hay intérvalos libres de dolor. La pi el en el Area dolorosa 

manifiesta cambios de pigmentación y cicatrices, debidas a la 

erupción vesicular aguda; hipoestesia e hiperestesia son 

usualmente encontradas dentro de esta Area, parestesia y 

disestesia también estan Trecuentemente presentes. Aunque la 

erupción vesicular puede no cubrir un dermatoma completo, el 
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doler generalmente si lo hace y la forma. dclcr~sa··:t:lpica. ~s una 

banda unilateral, la cual se extiende de la linaa··media_·dorsal ··a 

la linea media ventral. Es interesante que muchos pacientes 

tienen pequeñas áreas de Herpes Zoster fuera del aitio primario 

de la infección, pero el dolor de la neuralgia posherpatlca se 

restringe a la afectaciOn pimaria del Zcster. 

El diagnóstico diferencial de la neuralgia posherpetica no es 

dificil, casi todos los pacientes describen el episodio agudo de 

Herpes Zoster y manifiestan los cambios pigmentarios en la piel, 

la unilateralidad y la distribución radicular del dolor es 

característica. La mayoria de pacientes no tienen hallazgos 

motores segmentarlos asociados a neuralgia posherpetica. La 

ausencia de trauma, la no progresión de la sintomatología, la 

ausencia de cambios radiológicos o hematológicos y la 

característica historia previa de Herpes permite un diagnóstico 

adecuado. El diagnóstico de neuralgia posherpetica despues de un 

Zoster sin Herpes, si bien ewiste, es dificil de establecer. 

Ya que la neuralgia posharpética es rara antes de los 40 años y 

muy comun en mayores de 60 años, 

terapeútica debe considerar la 

pacientes. (26,28). 

cualquier estudio de eficacia 

distribucion de edad de los 

Aunque mucho menos frecuente que el dolor, 1 ª" otras 

complicaciones neurológicas son significativas en la morbilidad 

de estos pacientes. 

La parAlisis motora comienza generalmente dos semanas después 

delinicio del rash y casi siempre ataca grupos musculares da 
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inervación contigua a la dermatoma· afectada, se ven parálisis 

oculomotoras y faciales en pará.l i si & 

diafragm~ticas unilaterales en Zoster cervical homol a ter a~, 

parálisis de tronco y miembros asi como disfunción de vejiga y 

ano en Zoster sacro. < 1, S>. 

La neuropatia motora ocurre en aproximadamente el 5 ;. de los 

casos de Herpes Zoster en general, pero en cerca del 12 7. da 

pacientes con Zoster cefálico. El sindrome de Ramsay-Hunt ocurre 

en solo la mitad de la& neuropatias cefAlica5 motoras. 

Ocasionalmente la parálisis facial tambien ocurre en la 

afectación del trigémino o cervical, la oftalmoplejia le sigue 

después en prevalencia a la parálisis facial y es vista ca&i 

exclusivamente en Zoster del trlgémino. La parAlisis motora 

periférica es debida a la diseminación del virus de las ralees 

ganglionares dorsales a las ralees anteriores y las astas y puede 

ocurrir más frecuentemente de lo que parece. Cuando la parálisis 

motora es aparente, la atrofia muscular comunmente le migue. 

Afortunadamente la neuropatia es típicamente transitoria y cerca 

del 75 ;. de los pacientes se recupera totalmente. Después da 1 a 

reactivación en los ganglios dorsales, le sigue un difusión 

centr!peta que puede terminar en mielitis. El vi rus ha si do 

aislado de médula espinal de pacientes con mielitis Zosteriana, 

demostrando que el virus puede tener un papel directo en su 

patogénesis. La encefalitis postZoster es más frecuente que la 

mielitis, pero la evidencia de invasión directa viral ea en 

cerebro poco clara. Aunque los virus han sido detectados en 
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tejido cerebral por cultivo, microscop1a electrónica, 

inmunocltoquimica e hibridlzaclón," estos métodos ·nos permiten 

concl ulr que 1 as conpl lea.el enes neur.ol ógicas. son. frecuentemente 

mediadas lnmunopatológicamente, m.é.a_que por, t'nVasión directa. El 

Zoster asociado a encefalitis ocurre entre treinta d{as antes del 

inicio del rash, hasta diez meses mas tarde. En la mayoria de los 

casca, sin embargo, los s{ntomas neurológicos se presentan dentro 

de las primeras dos semanas de iniciado el exantema. Los 

pacientes inmunosuprimidos asl como los afectados del trigémino o 

bien con Zoster diseminado, tienen incrementado el riezgo para 

desarrollar encefalitis. El grado de mortalidad de la encefalitis 

es del LO al 20 'l. y la mayor parte se recuperan completamente. La 

confirmacicn de laboratorio de encefalitis Zosteriana es dificil 

ya que el virus no se obtiene usualmente del liquido espinal, 

elevaciones en la cantidad da células o proteinas ocurren en 

cerca del 

de poco 

(1,4). 

40 'l. de todos los pacientes con Zoster, de aqui que es 

valor para diferenciarla de la meningoencefalitis. 

Se ha reportado un sindrome en el cual hay hemiparesia 

contra.lateral secundaria a Zoster oftálmico. Este sindrome se 

desarrolla de una semana a seis meses después de iniciado el 

Zoster y ocurre en pacientes de todas las edades, 50 % de los 

cuales estan inmunológicamente dañados. Estudios angiográficos y 

de autopsia demuestran una cerebrovasculopatia con trombosis o 

vasculitis granulomatosa, con afectación de arterias de gran y 

pequeño calibre, arteriolas y vénulas del mismo lado del Herpes 
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Zostar oft&lmico. Estudios de microscopia. electrónica y de 

inmunofluorescencia demuestran virus en· las célUlas del müaculo 

liso de la vascular media pero no·.en- ·e1· eridotalio. La mortalidad 

de estas complicaciones c~rebrov:~s~~-;f.-;·~s .e~. ~Pro><imadamente del 

25 % y solo cerca del 

completamente. (1,4,45-47). 

OCULARES! 

El Herpes Zoster Oftalmico se acompaña de un indice de 

complicaciones relativamente elevado, en especial cuando el 

compromiso de la rama n~sociliar permite que el VVZ tenga acceso 

directo a las estructuras oculares. (1). 

Las complicaciones oculares se desarrollan en el 20 a 72 'l. de loe 

pacientes con Zoster OftAlmico, las manifaataciones ml>s 

frecuentes sen ulceraciones palpebrales, retracción palpebral, 

conjuntivitis, episcleritis, escleritis, uveitis anterior, 

glaucoma, queratitis (dendrítica, estromal y neurotrófica), 

neuritis optica, neuritis retrobulbar, atrofia óptica, 

alteraciones vasculares <hemorragia, trombosis, vasculitis>, en 

raros casos la infección bacteriana secundaria puede traer como 

consecuencia una panoftalmitis que requiere la enucleación del 

ojo. La angeitis granulomatosa con hemiplejia contralateral ha 

sido observada en pacientes con este tipo de Herpes. Estas 

manifestaciones son diversas y reflejan diferentes mecani&mos 
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patogénicos incluyendo invasión directa viral, neuropatia motora 

o sensor! al, daño, i.nmunomedi ado y _vasculoPati as·-,: la,..maycri a de 

estas ccmpl i caci-~ne~ .. --~~'~si:~~·~-n·:'. una· pérd-·i:d~·: ,,-~·¡:-~:J·~:l·:·· ~:-tgi~·¡ .. ~-i c,ati va. 

La reacti vac:i ón del VVZ _ dentrC del~ oj'~-- -~-:U~~ sugerida rec:i entemente 

como una causa de . necrosis retir\iana' aguda, retinitis 

necrotizante y desprendimiento de retina, los resultados son 

pobres, llegando en un 64 Y. a la ceguera. (1 1 4 1 19). 

Ragozzino al igual que otros autores como Burgoon y Hope-Simpson 

encuentran que el Herpes Zoster Oftálmico parece afectar a una 

población diferente como son los hombres Jovenes, a diferencia 

del Zoster en otras localizaciones qua afecta principalmente 

mujeres mayores de 50 años y atribuyen la gran incidencia de 

complicaciones comparados a otras dermatomas por la fragilidad de 

este organo. <3,4,19). 

CUTANEAS: 

Cuando el rash es particularmente severo, puede haber gangrena 

superficial c:cn curación retardada y la subsiguiente 

cicatrización. Como en la varicela es posible tambien la 

infección bacteriana secundaria lo que tambien demora la curación 

pudiendo provocar lesiones cicatrizales. Casi todas las demás 

complicaciones del Zoster parecen estar asociadas a la difusión 

del virus desde el ganglio sensitivo afectado ya sea por via 

ci rcul atori a o por extensión neural, cuando se examina 
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minuciosamente a los enfermos de Herpes Zoster, se comprueba que 

el 17 a 3~ 'l. tienen por lo menos algunas vesiculas en 

distantes de la dermatoma afectada primariamente, 

lugares 

debida 

presumiblemente a la diseminación hematógena del virus desde el 

ganglio, el nervio o la piel afectada. Las lesiones diseminadas 

aparecen generalmente una semana despues de iniciarse la erupción 

segmentarla, y cuando son pocas es fácil que pasen inadvertidas, 

una diseminación más extensa produce una erupción tipo varicela 

<Herpes Zoeter generalizado) esto se presenta en el 2 a 10 % de 

pacientes no seleccionados con Zoster localizado, en su mayoría 

portadores de defectos inmunológicos como malignidad subyacente o 

terapia lnmunosupresora. (4,35). 

En raras ocasiones algunos niños presentan diseminación cutánea 

amplia durante el curso de un episodio de Zoster indoloro y de 

alcance mínimo en estos casos el Herpes Zoster puede pasar 

inadvertido confundiendose la erupción diseminada con una 

varicela, esto explica probablemente el ocasional segundo ataque 

de varicela en individuos con antecedentes de dicha enfermedad. 

( 1) • 

Se han descrito muchas lesiones que pueden ocurrir dentro de las 

cicatrices del Herpes Zoster, estas incluyen granuloma anular 

(40,41>, sarcoidosis (42>, recientemente lesiones de sarcoma de 

Kaposi (43>, angiosarcomas cutáneos (44), pudiendo ser estas 

lesiones la primera manifestación de la enfermedad, estos casos 

parecen representar un fenómeno de Koebner el cual ocurra cuando 

la enfermedad presente previamente, recurre en un sitio de 
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trauma o de cualquier otra agresiónJ algunos 

sospechan cierta relación entre otras virosis 

1 nvesti gadores 

Herpéticas y 

sarcoma de Kaposi, ya que se han observado inclusiones virales en 

las lesiones de sarcoma de Kaposi en pacientes con SIDA <43>; los 

angiosarcomas cutaneos se pueden presentar hasta 10 aWos despues 

de que se diagnostico el Herpes Zostar (44). 

VISCERALES; 

Se han reportado afectaciones viscerales en pacientes con Herpes 

Zoster, la viseara afectada usualmente tiene inervación Gemejante 

a la dermatoma afectada, asi se han visto lesiones vesicularea en 

mucosa gástrica de paciente5 con Herpes Zoster 

complicación es la neumonía viral. <1>. 

torácico. Otra 

El Herpes Zoster puede causar retención urinaria aguda por 

a~ectación de la médula espinal, ganglios sensitivos o ralees 

nerviosas 

ti picamente 

disfunción 

sacras, 

poco 

vesical, 

1 ª" 
tiempo 

pero 

lesiones cutáneas se desarrollan 

antes o concomitantemente con la 

ocasionalmente pueden tardarse en su 

aparición. Reportes previos limitan este retraso en el rash a 

solo unos dias pero rara vez se puede demorar hasta 6 semanas, lo 

que puede impedir un diagnóstico adecuado. A pesar de que se 

reportó la retención urinaria por Herpes Zoster desde 1890, esta 

condición es poco conocida y probablemente ocurre con mAs 

frecuencia de lo que comunmente se aprecia, revisiones de la 
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literatura médica desde 1950 hasta la fecha 5olo reportan 53 

pacientes con 

afectación del 

Herpes Zoster y retención urinaria. 

dermatoma sacro eKlste frecuentemente 

C:on la 

cistitis 

hemorrágica debido a las erupciones vesiculares que afectan la 

mucosa vesical. El pronóstico del Herpes Zoster que induce 

retención urinaria es favorable y la gran mayoria de los 

pacientes .... recupera completamente, ocasionalmente la 

recuperación toma varios meses y algunos hombres jovenes 

requieren prostatectomla transuretral para mejorar la hipertrofia 

prostatica que es agravada por la prostatitis granulomatosa 

asociada. Manejos conservadores como caterizaciones intermitentes 

y atención a las infecciones lntercurrentes es lo mAs adecuado. 

(33). 

Además de la parálisis vesical .... puede observar también 

disfunción del esflnter perianal. <34). 

OTRAS COMPLICACIONES: 

Una entidad clinica ahora llamada síndrome de Reye descrita desda 

1963 y caracterizada por sintomatclogia del sistema nervioso 

central en forma súbita, hallazgos postmcrten de edema cerebral y 

degeneración grasa del higado y con alto grado de mortalidad ge 

ha visto relacionada con infecciones virales especialmente 

influenza y varicela, siendo el factor desencadenante la 

administración de salicilatos, por lo que se recomienda no 
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'administrar estos fármacos en niifos con estas entidades, no 

obstante este síndrome puede desarrollarse en ausencia de terapia 

con salicilatos creandose preQuntas que aun no pueden ser 

resueltas. De los 769 casos de esta síndrome reportados hasta 

1981. 142 estuvieron relacionados con varicela, por lo tanto el 

Virus Varicela Zoster es un factor relacionado en el 16 a 28 ~ de 

los casos. En Toronto una revisión de los hallazgos de autopsia 

da ni.ñas que murieron por varicela, reveló que el 32 % tenia 

síndrome de Reye. La patogénesis de este síndrome continua siendo 

desconocida. <17>. 
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ANATOMIA PATOLOGICA 

El mecanismo inicial eri la formación de las lesiones cutáneas, es 

probablemente la infección de las células endoteliales capilares 

de la dermis papilar, con la subsiguiente difusión de virus a las 

células epiteliales de la epidermis, foliculos pilosos, glándulas 

seb4ceas y sudoriparas. (1, 52). 

En las lesiones papulosas iniciales, el epitelio esta ligeramente 

elevado debido a la tumefacción de las células epiteliales 

afectadas, 

subyacente, 

al edema y congestión vascular de la dermis 

en la dermis superficial las células endoteliales 

están tumefactas y sus núcleos contienen frecuentemente cuerpos 

de inclusión intranucleares. inclusiones similares pueden verse 

en los núcleos de fibroblastos del téJido conectivo circundante, 

el cual se encuentra edematoso 

mononucleares. Los linfáticos 

e infiltrado por algunas células 

superficiales están dilatados 

también y las células que tapizan estas estructuras pueden 

contener cuerpea de inclusión intranucleares. En la epidermis las 

células primeramente afectadas son las de la capa germinativa y 

la porción más profunda del estrato espinoso; estas células 

muestran una degenaración balonizante con perdida de los puentes 

intercelulares y pronto quedan separadas por edema intercelular 

Cacantoliisis>. En general se identifican algunas c~lulas 

gigantes multinucleadas, con tres a ocho nUcleos a nivel da la 

base y en la periferia de estas lesiones epidérmicas tempranas. 

Las lesiones papulosas pasan rápidamente a vesículas 
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intraepidérmlcas, como resultado de la infección y la 

degeneración ·da un riúme,:.o,···creclente.-de células epiteliales, la 

fusión de Areas adyacentes·· .~e ... >d~g~:ne~aci ón microscópl ca y el 

continuo aflujo. de liquido··:éd.~m~·t~So, es lo que determina una 
;,_· "· ·-· .· 

sobreelevacl ón del estrato .. córneo' no afectado hasta formar una 

vesícula transparente y delicada. En esta etapa el liquido 

vesicular contiene fibrina, células epiteliales en degeneración 

balonizante y abundantes cantidades del vvz en forma 

e><tracelular. Es posible identificar células gigantes 

multlnucleadas con inclusiones lntranucleares eosinofilicas en 

las paredes y en las bases de las vesículas. A medida que las 

lesiones progresan, los leucocitos polimorfonucleares Junto con 

un pequeño número de macrófagos invaden desde la dermis 

subyacente adquiriendo el líquido vesicular un aspecto turbio, 

esto determina la transformación de una vesícula a una pústula. 

El liquido es entonces absorbido con la formación de una costra 

plana adherente que después se separa cuando vuelven a crecer las 

células epiteliales subyacentes. Las lesiones de las mucosas se 

desarrollan de la misma manera pero la delgada cúpula de la 

vesicula se rompe rapidamente, produciendo una úlcera superficial 

que cura pronto. < 1 >. 

Además de las lesiones cutáneas el Herpes Zoster se acompaña de 

inflamación aguda del nervio y ganglio correspondiente. El 

ganglio muestra una intensa infiltración linfccitica, necrosi9 de 

las células y las fibras nerviosas, proliferación de las células 

endoteliales y formación de manguitos linfociticos alrededor de 
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los pequeños vasos sanguíneos, hemorragia.fDca1 ·a inflamación de 

la vaina ganglionar. Las c4lulas ·.satélites· y· 1a&· neuronas 

acidófilos, par ti cul as Vi ral'as 

microscopio electrónico y .antígenos ·d& VVZ 

i nmunof 1 uorescenci a. ( 1, 4, 5, 48). 

mediante el 

demostrados mediante 

También puede observarse un cierto grado de degeneración neuronal 

y da infiltración linfocítlca en les ganglios vecinos 

ipsilatarales. El nervio periférico muestra una infiltración 

linfocítica difusa y hemorragia focal con degeneración aKónica y 

dmsmlelinización de las fibras sensoriales. Es posible observar 

partículas virales y antígenos del VVZ en las células de Schwann 

y en las células perineurales. Estas alteraciones inflamatorias y 

degenerativas pueden ser rastreadas distalmente hacia las ramas 

que lnervan la piel afectada (12). 

La reacción inflamatoria del ganglio se eHtiende en dirección 

proximal hacia la ralz nerviosa posterior y en regiones 

adyacentes de la médula espinal o del tronco cerebral, lo que 

determina una mielitis segmentarla predominantemente unilateral 

que afecta más a las astas posteriores que a las anteriores. 

Existe una degeneracion de la fibras nerviosas en los fascículos 

posteriores y cambios inflamatorios en la sustancia gris de las 

astas posteriores y anteriorea, con una infiltración llnfocitica 

peri venosa, necrosis neuronal diseminada y neuronofagia. Estos 

cambio~ pueden eMtenderse a dos o más segmentos además del 

correspondiente a la lesión cutanea. Generalmente se observa 
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leptomeningitis linfocitica leve, que es más intensa a nivel de 

1 os segmentos y raices nerviosas aTectada9·. Puede' producirse 
.... ·,· :'' 

marcada inTlamación y degeneración da la ra:i.'z ner.:,·¡·~s'.~ ·anterior 

en el interior de las meninges y en la zona contig.ua·.'al ganglio 

sensorial comprometido, lo que determinará la aparición de una 

verdadera radiculitis motora. Cuando la respuesta inflamatoria ea 

eKtensa, es seguida por una Tibrosis del ganglio y del nervio¡ 

esta• observaciones, asi como el ai sl ami ente dal VVZ desde el 

ganglio sensorial, .. 1 liquido cefalorraquideo y el teJldc 

nervioso central indica que los cambios patológicos pregentas en 

los pacientes con Herpes Zoster son el resultado de la infección 

directa con el VVZ Cl,4). 

El Herpes Zoster se compl 1 ca '"n ocasiones pcr una 

meningoencefalitis o una mielitis, en la cual el compromiso del 

SNC no se limita a los segmento relacionados con el dermatoma 

afectado. Los hallazgos patolóogicos en la meningoencefalitis del 

Herpes Zoster varian desde una inTiltracióon focal con células 

mononucleares de las leptomeninges a una encefalitis necrosante 

aguda con encefalomalacia perivenosa, degeneración mielinica y 

a.Kónica, infiltración por macrófagos y típicos cuerpos dlt 

inclusión intranucleares asi como partículas viral as en 

oligodendrocitos, neuronas y astrocitos (49). 

La presencia del VVZ en el tejido cerebral afectado ha sido 

documentada mediante técnicas de aislamiento viral o de tinción 

con inmunoperoxidasa en varios pacientes <48). 

En mielitis asociada con el Herpes Zoster parece ser indudable 
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que al VVZ alcanza la médula espinal por eKtensión directa desde 

el ganglio sensorial infectado. · L..a patogénesis de la 

meningoencefalitis asociada a Zoster es·-:m~n·Ds-:c·1·~~a.La presencia 

de infiltrados perivasculares de células mononucleares y de 

desmlelinización y la ausencia de indicios directos de infección 

por el virus en algunos casos de autopsia, han conducido a muchos 

observadores a inclinarse a favor de un mecanismo postln·.feccioso 

autoinmune para la encefalomlelitis, similar a la patogénesis de 

la encefalomielltls del sarampion. Sin embargo en la actualidad 

se sabe que la mayor parte de las complicaciones nerviosas 

centrales del Herpes Zoster son el resultado de una infección 

di recta por el VVZ de los tejidos afectados, y que la 

desmielinización observada en la encefalitis del Herpes Zoster 

puede ser explicada pcr una infección viral de les 

oligodendrocitos. <1,4,50). La frecuente observación de 

encefalitis o meningoencefalitis asociada con Herpes Zoster 

diseminado sugiere que el virus llegaria al cerebro como 

resultado de la viremia. Sin embargo el virus tambien podría 

llegar al cerebro a lo largo de vías nerviosas, e5pecialmente en 

los casos en los cuales la meningoencefalitis se asocia con un 

Herpes Zoster de los dermatomas craneanos (S0,51>. 

La hemiplejia contralateral que a veces aparece en pacientes con 

Herpes Zoster oftAlmico pareceria deberse a una angeitis 

granulomatosa segmentaria que afecta a las arterias cerebrales 

ipsllaterales (45-47). 

Se han observado lesiones focales en membranas mucosas de los 

63 



sistemas respiratorio, gastrointestinal y genitourinario, en las 

serosas de las cavidades pleural y peritoneal y en el parénquima 

de virtualmente todos los órganos internos siendo el pulmón el 

sitio principal de compromiso. En ellos se observa un compromiso 

vascular diseminado con la presencia de cuerpos de inclusión 

intranucleares acidófilos característicos en las células 

endoteliales que tapizan los pequeños vasos sanguineos y 

linfáticos, los capilares a veces se encuentran destruidos lo que 

trae como consecuencia trombosis y hemorragia. <1>. 
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INMUNOLOGIA 

Inmunidad humoral• 

Loa anticuerpos específicos creados durante la infección primaria 

<Varicela) son del tipo IgM e lgG, los cuales persisten en 

niveles bajos durante el periodo de latencia. (5,B>. Estudios 

electroforéticos han demostrado que las lgG humanas pueden ser 

separadas en dos fracciones1 una "lenta" y otra "rápida", de la 

infección primaria resultan anticuerpos tipo lgG principalmente 

en su fracción "lenta" y posteriormente en el Herpes Zoster !iB 

encuentran las dos fracciones, esto aplicado en animales de 

eKper i menta.e i ón, el factor "rápido" de la lgG demuestra mayor 

protección contra otras enfermedades Herpéticas, lo que puede 

llevarnos a pensar que el anticuerpo respuesta en la Varicela 

puede ser incompleto y solo brindar protección parcial. (53). 

Durante la aparición del Zoster en pacientes no 

inmunocomprometidos hay un rapido incremento de los niveles de 

lgG, lgM e IgA, la IgM además de estar presente en la infección 

primaria, puede encontrarse elevada en el Zoster entre un 20 a 

78 Y. de los casos. (54). La IgA tambien se observa aumentada en 

un 70 'l. en pacientes inmunes y que han estado en contacto con el 

Virus Varicela Zoster <VVZ>. (28). 

Compl eJ os inmunes antigeno-anticuerpo circulantes se han 

demostrado en el suero de un 50 'l. de pacientes sanos con Zostrar 
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localizado, esto sugiere que un nuevo mecanismo de daño tisular 

por depósitos de complejos inmunes está involucrado en la 

patogénasis de estas infecciones. (55>. 

Inmunidad Celular& 

Se ha demostrado escasa respuesta blastogénica para el VVZ 

durante los primeros 5 días de aparecida la erupción, 

posteriormente esta respuesta se recupera, la mayoria de los 

autores eBtan de acuerdo que un estado celular deprimido es el 

principal factor en el proceso de recidiva. (56). Por 11! 

contrario en un estudio realizado en sujetos inmunes eKpueatos a 

casos de Varicela se demostró un incremento en la proliferación 

·linfocitica de células T medida por estimulación in vitre de 

linfocitos con el antigeno, dichos sujetos no presentaron la 

infección sintomática solo una respuesta serológica. <28>. 

Se han eKaminado a grandes poblaciones de individuos normales 

desde 6 meses de edad hasta 93 años, por medio de pruebas de 

reactividad cutánea y respuestas a estimulación linfocitica para 

el VVZ, encontrandose una disminución de la inmunidad celular a 

partir de los 40 años de edad y cerca de los 60 años de edad la 

mayoría de los individuos tienen una respuesta cutánea negativa, 

por lo que estos pacientes representan el grupo de mayor riezgo 

para esta enfermedad. (57). 

Se ha postulado la presencia de interferón en liquido vesicular 

el cual actua como inhibidor viral, algunos pacientes tienen una 
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deficiente respuesta al interferón lo que puede ser un indicador 

de una di&función d& células T. (58). 

Respuestas inespacificasi 

Ciertas respuestas no especificas pueden probablemente influir el 

curso da laa infecciones por el VVZ. Cuando se preaentan las 

pUstulas eKisten grandes acúmulo& de leucocitos 

polimcrfonucleares y debido a la marcada actividad metabólica da 

estos, el pH del liquido de la lesión cutánea disminuye, este pH 

ácido puede ser de ayuda para inactivar algunas particulas 

virales. (5). 
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DI ABNOSTI CD 

I Cli.nicoi 

La evaluación de un caso de Herpes Zoster no 

incluir una historia clínica completa, eKamen 

• 

complicado debera 

físico, si es 

posible examenes sanguineos de rutina y rayos X de tórax y 

aquel loa pacientes con lesiones extensas, necróticas, con 

cicatrización importante o bien con Herpes Zoster diseminado 

deberan ser examinados en forma más extensa con el fin de 

investigar un estado inmunodepreslvo o bien un cáncer oculto a 

pesar de que algunos estudios indican que la incidencia de c4ncer 

es semejante a la población general dentro de los primeros 5 

años posteriores al Herpes Zoster. 

II Laboratorios 

Las pruebas de laboratorio para infecciones Herpéticas puedan 

dividirse en: 

1.- Morfológicas 

2.- Inmunomorfológicaa 

3. - Serol ógi cas 

4.- Virológicas 
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1.- Morfológicas 

a> Técnica de Tzanck: es usada por muchos médicos especialmente 

dermatólogos, algunas de las caractaristicas de esta técnica son 

las siguientes: el especimen es obtenido por simple raspado del 

fondo de las lesiones en 

dificultad técnica para 

forma fácil y con nula morbilidad, la 

elaborarla es escasa, 

requiere un microscopio y la guia para hacer las 

es 

la prueba solo 

tinciones, la 

económica, el elaboración de la prueba es de escasos minutos, 

grado de interpretación varia según el 

sen9ibilidad de la prueba as buena pero 

observador, la 

de el porcentaje 

positividad varia con el estado de las lesiones. Una positividad 

del 66.7 Y. o más en la etapa de vesícula y cerca del 55 i. en 

pústulas y en el 16.7 i. en la fase de costra, la especificidad es 

alta, hay cerca del tres por ciento de pruebas falsas positiva& 

en manos experimentadas, se puede hacer diagnóstico de infección 

por virus de Herpes Simple o por virus Varicela Zoster pero no 

se puede diferenciar entre Herpes Simple tipo I y Herpes Simple 

tipo II ni Varicela Zoster. De la prueba de Tzanck se obtienen 

grados variables de afectación dependiendo de la experiencia del 

intérprete, asi un novato puede encontrar solo virocitos gigantes 

multinucleados por que esto es lo más aparente y fácil de 

observar, pero una persona de més experiencia reconoce una forma 

de homogeinizaci6n de la cromatina nuclear o de apariencia de 

vidrio que ocurre en las células epidérmicas y en las células 

mononucleares también. Las inclusiones intranucleares CCowdry 
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tipo A> no se logran observar regularmente cuando se utilizan 

tinciones monocromAtica& el tipo de tinción utilizado varia segün 

la preferencia personal, algunos prefieren azul de metileno, la 

hematcxilina-eosina puede ser usada pero es más dificil de hacer. 

La mejor prueba para ver la morfología nuclear en detalla es la 

tinciOn de Papanicolaou, la cual una 

facil de interpretar. (48,59). 

Se ha comparado la prueba se Tzanck 

vez hecho el extendido es 

con aislamientos virales en 

pacientes con Varicela y Herpes Zoster, obteniendose el 100 'l. de 

positividad con la prueba de Tzanck en los casos de Varicela y 

solo el 80 'l. en los casos de Herpes Zoster, a diferencia del 

cultivo viral en el cual el índice de positividad es dal 60 'l. 

para ambos padecimientos. los autores concluyen que la prueba de 

Tzanck es una herramienta de valor en el diagnóstico de Varicela 

y de Herpes Zoster y ofrece un re$ultado mucho m4s inmediato que 

el cultivo. (60). 

b) Biopsia1 Es otro procedimiento dentro de las pruebas 

morfológicas de Herpes, no es de gran utilidad cuando las 

lesiones son tipicas pero si es de valor cuando la morfología de 

las lesiones no son características, como puede ser en el caso de 

loa pacientes inmunocomprometidos. La biopsia puede efectuarse 

por rasurado, punch o excision, la interpretación del especimen 

puede ser mas fácil que la prueba de Tzanck ya que aqui se 

valoran los cambios histológicos asi como los citológicos. La 

sensibilidad y especificidad es semejante a la prueba de Tzanck. 
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Una biopsia positiva demuestra células gigantes multinucleadaa, 

queratinocitos gigantes y típicos ca~bios nucleares, algunos de 

los cambios mas incipientes y caracteristicos están en los 

folículos pilosos y glándulas sudoríparas ecrinas antes que en la 

superficie de la epidermis. <48, 52>. 

c> Microscopia electrónicas Esta prueba es de costo elevado y se 

requiere de personal eMperimentado, la sensibilidad y 

especificidad varia con la experiencia del interpretador. No es 

posible diferenciar entre Herpes Simple y Virus Varicela Zoster. 

La microscopía electrónica es usualmente de valor limitado en la 

mayoria de las situaciones clínicas. (48). 

2.- Pruebas inmunomorfológicas 

La& pruebas inmunomorfológicas son muy buenas y pueden s&r 

utilizados extendidos o cortes histológicos, muchas técnicas 

diierentes se han descrito aunque las mAs usadas son las 

siguientes1 

a) Método peroxidasa-antiperoxidasas Los métodos de peroxldasa-

antiperoxidasa y la avidlna-biotina son los usados mb 

frecuentemente. Los reactivos estAn disponibles comercialmente. 

Se pueden usar tejidos o extendidos fijados en formalina, 

acetona, etc. La diiicultad para hacer esta técnica es alta, pero 
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en los laboratorios con gran eKperi enc'i a 1 a efectuan faci lmente. 

Las dificultades para la interpretación son escasas, ya que les 

resultados de las prueba& son determinados como positiva o 

negativa, entre 4 a 5 horas. 

Las pruebas son relativamente económicas. 

Los resultados son positivos en cerca de 2/3 de los aspecimenes y 

hay alto grade de especificidad. 

Potencialmente estas pruebas pueden diferenciar entre el herpes 

Simple tipo 1 y el tipo 11 y el VVZ, pero no todos los 

anticuerpos comerciales distinguen adecuadamente entre Herpes 

Simple tipo l y tipo 11. Estas pruebas utilizan cromógenos que 

son activados por reactivos inmunológicos. (bl >. 

b) lnmunofluorescencia1 Es también una buena técnica y es 

utilizada ampliamente; las desventajas son que se requiere de 

microscopio de fluorescencia, las biopsias obtenidas deben ser 

congeladas y fijadas en medios especiales, se requiere de amplia 

ew.periencia para interpretar los especimenes. <48>. 

Se han efectuado estudios comparativos en pacientes con Herpes 

Zoster ti.pico utilizando inmunofluorescencia directa con 

anticuerpos monoclonales, prueba de Tzanck y aislamiento viral 

encontrandose que la inmunofluo~escencia directa y la prueba de 

Tzanck son mAs sensibles 

hall az9os contrastan con 

que 

la 

el aislamiento vi~al. 

relativa sensibilidad 

Emtos 

de la 

inmunofluorescencia directa y la prueba de Tzanck en el Herpes 

sensible. Simple, donde el aislamiento viral es la prueba más 
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Aunque la prueba de Tzanck -fue més sensible que la 

inmunofluorescencia directa es también mucho menos e5pecífica. 

(621. 

3.- Pruebas Serológicaa 

Las pruebas serológicas tienen el inconveniente de que los 

anticuerpos para el Herpes Simple tipo I y II pueden tener 

reacción cruzada con los anticuerpos para el VVZ. 

La prueba de fijación de complemento es la mAs ampliamente 

utilizada pero es menos sensible que la mayor{a de las otras 

pruebas. 

Las pruebas da inmunofluorescencia indirecta, de neutralización, 

de hemaglutlnación directa y de hemaglutinación pasiva estan 

disponibles al igual que la de ELISA y Western Blot. Con 

anticuerpos monoclonales la prueba de ELISA puede determinar los 

nivele5 de subtipos de inmunoglobulinas Clg). C4B>. 

Las técnicas serológicas de f iJación da complemento y de 

inmunofluorescencia indirecta son comparables para demostrar un 

incremento significativo en los títulos de anticuerpos en los 

pacientes con diagnóstico clinico de Herpes Zoster. De un estudio 

realizado en 11 pacientes con Herpes Zoster, nueve de ellos 

demontraron un incremento al cuádruple o mayor en el t{tulo de 

anticuerpos por una o ambas pruebas. (63). 

Estudios realizados en pacientes con Herpes Zoster con el fin de 

comparar las prueba5 de inmunofluorescencia indirecta, pruebas de 
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hemaglutinación y de fijación de·complemanto 

inmunofluorescencia indirecta parece ser 

demuestran que la 

la de mayor 

sensibilidad, siguiendole la de hemaglutinación y por ~ltimo de 

la de fijación de complemento. La mayoria de los estudios 

realizados empleando las tres diferentes pruebas serológicas, no 

encuentran relación entre los niveles de anticuerpos séricos y 

frecuencia de diseminación, no obstante algunos investigadores 

mencionan que la ausencia de anticuerpos detectados por 

hemaglutinación por inmunoadherencia, o bien la escasas de 

anticuerpos detectados por inmunofluorescencia indirecta en 

etapas tempranas de la enfermedad son factores de riezgo 

altamente significativo en la diseminación del virus en el Herpes 

Zoater. <:SS>. 

Otros estudios han tratado de relacionar los titules de 

anticuerpos fijadores de complemento, presencia de virus en 

lesiones cutáneas y severidad de la enfermedad no encontrando 

ninguna rel acion entre estom paré.metros. (9). 

La detección de anticuerpos 

medio de inmunofluorescencia 

sobre el antígeno de membrana 

<FAMA> ha sido utilizado con 

por 

é><ito 

para confirmar el diagnóstico clínico de infección por Varicela o 

Zoster. Se dice que es superior a otros métodos, sin embargo su 

mayor utilidad es en la determinación de suceptibilidad para la 

Varicela, es ideal para determinar rapidamente el estado inmune 

de pacientes hospitalizados quienes son e><puestos a Varicela o 

bien en pacientes con alto riezgo quienes pueden beneficiarse con 

la inmunización pasiva. Esta prueba no tiene reacción cruzada con 
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otras virosis, 

efectuar. C64). 

ea rápida, 

4.- Pruebas Virologicas 

sensible, especifica y fácil de 

El aislamiento viral 

método de preferencia 

en cultivos 

para la 

tisulares es generalmente el 

identificación viral y el 

diagnóstico correcto, sin embargo el aislamiento viral no siempre 

es 100 Y. sensible ni 100 f. especifico, el virus puede estar 

presente en el paciente pero no demostrarse en el cultivo por 

varias razones, como pueden ser las condiciones inadecuadas de 

trangporte, que el especimen sea tomado de una lesión o de un 

Araa equivocada, que el número de virus en la zona donde se toma 

la muestra sea escaso y por último que la terapia antiviral haya 

eliminado los virus. El reconocimiento de los Herpes virus en 

cultivos tisulares depende del efecto citopatico que presente, 

como es la acantolisis viral, células gigantes multinucleadas, 

inclusiones intranucleares entre otros. El efecto citopático es 

usualmente visto con el Herpes Simple en las 24 a 48 horas, pero 

pueda tomarse hasta 7 días. El VVZ puede tomarse entre una a tres 

semanas 

técnicas 

para 

para 

producir 

ayudar al 

los cambios 

diagnóstico 

caracteristicos. 

incluyen la adición de 

anticuerpos marcados a los cultivos para detectar el antígeno 

viral antes 

utilizado 

que el efecto citopático se presente. Tambien se ha 

la administración de drogas antivirales que inhiban 

específicamente el crecimiento viral en estos cultivos, estas 
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nuevas técnicas aumentan la especificidad y sensibilidad del 

aislamiento viral. <60,62>. 

En la mayorla de pacientes el diagnóstico de Herpes Zoster puede 

hacerse clínicamente, no obstante, si la enfermedad no es 

característica o el paciente quiere la confirmación, la prueba de 

Tzanck puede efectuarse, si la prueba de Tzanck es negativa y no 

concuerda con la impresión clinlca se sugiere efectuar entonces 

cultivo viral o bien estudios de inmunofluoresencia o de 

inmunoperoMidasas. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

En muchos casos el Herpes Simple semeja en evolución• morfologia 

e histopatologia al Herpes Zoster, es el llamado Herpes simple 

zosterlforme. Los primeros intentos para hacer esta 

diferenciación fue basada sobre la localización de la lesión y la 

distribución de la misma, Freund y Slavln notan que el Herpes 

simple zosteriforme afecta principalmente las áreas inervadas por 

el nervio trlgémino y ralees sacra5 de la médula espinal, 

mientras que el Herpes Zoster se presenta típicamente sobre las 

ralees dorsales, estas diferencias no fueron claras hasta que por 

medio de métodos de laboratorio se pudo distinguir entre estas 

dos 

sobre 

entidades. Oespues de 

la cornea de 

la inoculación de material 

conejo, el Herpes simple 

mientras que 

vesicular 

produce 

el Virus queratoconJuntivitis y encefalomielitis, 

Varicela Zoster <VVZ> no lo produce en estos animales de 

eKperimentaciOn. Los anticuerpos fluorescentes, pruebas de 

fijación da complemento y de neutralización pueden ser da 

utilidad para distinguirlas también. 

Los cultivos celulares sen tambien diferentes, el Virus del 

Herpes Simple CVHS) demuestra un efecto cltopático focal al 

inicio, con una rápida diseminación para afectar el resto de las 

células entre 24 y 48 horas. El VVZ presenta un efecto citopático 

focal con una progresión lenta, apareciendo el primer efecto 

aproKimadamente B días después de la inoculación. 

Esta distinción es importante ya que pacientes con lesiones 
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zosteriformas con afectación ocular por VHS pueden cursar con 

Ulceras corneales dentriticas progresivas, requiriendose de una 

terapia antiviral temprana, a diferencia del VVZ que responde 

bien a corticoesteroides tópicos. 

El término de "Herpes Zoster Recurrente" debe ser confirmado por 

métodos de laboratorio y si esto no es posible se debe de 

denominar "Erupción Zosteri forme Recurrente". <69) • 

Algunas enfermedades denominadas facticias o autoinducidas por el 

paciente provocan cuadros cutáneos semejantes al Herpes Zoster 

Recurrente, predominando en estos casos escoriaciones, costras y 

cicatrices, no eKisten vesiculas ni póstulas. t70). 



TRATAMIENTO 

I.- HERPES ZOSTER AGUDO. 

1.- SINTDMATICO: 

a> Tópico.- Por lo que respecta al tratamiento tópico numerosos 

preparados se han utilizado en el Herpes Zoster, pero parece ser 

que lo mas adecuado es el empleo de fomentos a base de subacetato 

de plomo, de aluminio, té de manzanilla y talco estéril aplicados 

de tal forma que no rompa las vesículas. <11>. 

Cuando se agregan infecciones bacterianas se requiere el uso de 

antisépticos y/o antibióticos tópicos. <4>. 

b> sistémicos.- El uso de medicamentos analgésicos Cno aspirina 

en niños ya que se ha asociado al síndrome de Raye) ayuda a 

disminuir las molestias en pacientes con Herpes Zoster ya 

establecido, requiriendose en ocasiones el uso de analgésicos 

narcóticos potentes asi como del uso de tranquilizantes menores. 

C39>. 
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2.- ANTIVIRALES1 

Si los pacientes afectados son inmunocompetentes el Herpes Zoster 

por lo general es autolimitado y rara vez se observa una 

significativa diseminación por fuera del dermatoma afectado. Por 

lo contrario los sujetes inmunodeficlentes, sobre todo aquellos 

con deficiencia de la inmunidad celular muestran una enfermedad 

local más severa y prolongada y una incidencia de complicaciones 

viscerales y neurológicas, es en estos paciente en los cuales la 

terape~tica antiviral eficaz es de mayor importancia. (72>. 

La mayor parte de loa agentes antivlrales activos contra el grupo 

Herpesvirus son nucleósidos 

drogas que interfieren con 

Varicela Zoster <VVZ> que han 

modificados o sus análogos. 

la replicación viral del 

mostrado utilidad clinica 

Las 

Virus 

son1 

Aciclovir, Interferón leucocitario, Vidarabina o Ara A, derivados 

de la Citoclna y de la desoKiuridina. 

a> Aclctovir • 

Es un análogo ciclico de la 9-<2-hidroKietoKimetil)guanina, con 

actividad contra el grupo Herpesvirus I y II con menor actividad 

para las infecciones por el VVZ, por lo que se requieren dosis 

mayores de aciclovlr. C73,74>~ 

El Aclclovir actua una vez que se transforma en monofosfato de 

Aclclovir por acción de la enzima timldinquinasa y después en 

trlfosfato de Aclclovir en las células infectadas, siendo esta 

dltlma molécula un potente inhibldor de la polimerasa del DNA, 
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impidiendo asi la replicación viral, el . efecto anti.viral tiene 

poco efecto sobre las células nD if1:fectadas. (75 1 76>. 

La absorción del medi·camento por el tracto gastrointestinal es 

pobre, solo cerca del .20 Y. de la droga es absorvida, el 

medicamento es eKcretado casi completamente por via renal, por 

filtración glomerular y secresión tubular activa, cuando se 

administra en forma intravenosa puede causar en un baje 

porcentaje toxicidad renal por cristalización del Aciclovir 

dentro de los tóbulos renales, dando como resultado nefropatia 

obstructiva, este efecto es reversible y puede ser prevenido con 

el aumento de la administración de liquides, con las dosis 

orales no se presenta nefrotoxicidad. C77). 

Los efectos benéficos del Aciclovir son: reduce la Tormación de 

lesiones nuevas, acelera el tiempo de curación, disminuye el 

dolor agudo, disminuye la diseminación a piel y vigceras, pero no 

disminuye la incidencia de la neuralgia posherpetica. Les efectos 

secundarios sen letargia, nervi osi smo 1 desorientación y 

alteraciones gastrointestinales. Aunque ne hay evidencia de que 

el Aciclovir sea teratogénico 1 ne se recomienda su uso en 

embarazada9 o mujeres con riezgo de embarazo, esto es, mujeres 

con vida sexual activa que no están siendo protegidas con un 

método anticonceptivo eficaz. C7B,79). 

El Aciclovir ha 9ido usado en huéspedes normales con resultados 

variables, para algunos investigadores los efectos benéficos son 

minimos como es la reducción del eritema y de la formación de 

vesiculas nuevas, pero sin efectos en la neuralgia posherpetica. 
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En vista de les pocos efectos benéf iccs, ~l alto costo y la 
,-_. . 

lnconvenlencia de la admlnlst·ractdn intr"-averÍ~sa,-·et'·A~lclovir no 

debe ser de elección en pacien_tes i'1muno1Dgicamente normales, 

tampoco se justifica el use de la' presentación __ oral. CB0,81). 

Por ctrc lado algunos autores mencionan que si se obtienen 

efectos favorables con la administración oral de Aciclcvir en 

pacientes inmunocompetentes pero no a.si en la neuralgia 

postherpética. (82,83). 

La dc&is qua fie utiliza ea de 500 mg/metro cuadrado de sup. corp. 

cada 8 horas para pasar en una hora por 7 días, o bien dos d{as 

después de que aparecen las óltimas lesiones, o bien se puede 

utilizar otro esquema de tratamiento que es 10 mg/kg/cada 8 

horas. (77,84). 

Algunoa factores deben ser recordados en el uso del Aciclovir 

para las infecciones por el VVZs se obtienen mejores resultados 

cuando el tratamiento se instala tempranamente, de preferencia 

antes del tercer día de la enfermedad, el VVZ es menos sensible 

al Aciclovir que el vi rus del Herpes Simple, requiriendose 

niveles de Aciclcvir de dos a diez veces más para prevenir la 

replicación viral, la droga debe ser administrada con cuidado en 

pacientes con falla renal, algunos mencionan que con dosis orales 

de 400 a 800 mg cada 4 horas CS veces al dia> por 5 a 10 dias se 

logran efectos semejantes a los obtenidos con las dosis I.V. 

(77). 

Diversos estudios demuestran superioridad del Aciclovir si&témico 

y tópico comparado con grupos placebo y corticoesteroides tópicos 
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respectivamente en 

quaratoconjuntivitis. 

Herpes 

<B5,Bbl. 

Zoster oftálmico y 

Levin y colaboradores, reportan una respuesta favorable al 

Aciclovir tópico en pacientes inmunocomprometidos con Herpes 

Zoster, acelerando la curación cutanaa, pero la replicación viral 

y el dolor no se modifican. <87). 

b) Vidarabina 

El arabinósido de adenina o Ara A es un nucleósido anAlogo con 

eficacia probada para las infecciones por Varicela y Herpes 

Zoster, inhibe la DNA polimernsa viral y por lo tanto bloquea la 

replicación del virus. Este medicamento es poco soluble y debe 

ser administrado l.V. en granda& volumenes de solución glucosada. 

Loa efectos benéficos en pacientes inmunocomprometidos con Herpes 

Zoster son1 disminuye la incidencia de diseminación cutánea, 

acelera la curación de las lesiones en piel, disminuye el riezgo 

de otras complicaciones y en cuanto a la neuralgia posherpética 

los resultados sen contradictorios, para al9unos es un 

medicamento que disminuye el dolor 

(72,77). Otros mencionan que el Ara A 

da neuralgia posherpetica. (82). 

crónico del Herpes Zoster. 

no modifica la incidencia 

La dosis es de 10 mg/kg de peso/en infusión diaria para pasar en 

doce horas, por 5 dias, diluida en dextrosa al 5 Y.. Los efectos 

tóxicos incluyen alteraciones gastrointestinales, nerviosismo, 

alucinaciones, 

(77>. 

mioclonos y minima supresión de la médula óse~. 

83 



En un estudio realizado en pacientes inmunocomprometidos con 

Zoster localizado, comparando Aciclovir versus Vida·r.abi'na a las 

dosis antes mencionadas-, se · :· ·d~in,c;S·t.ró una superioridad del 

Aciclovir sobra la Vidarabin.!i no s·C10 en la prevención de la 

diseminación del VVZ sino también en la resolución de las 

lesiones cut4neas y del dolor. <84). 

e> 2' fluoro-5-iodoarabinosylcytosine CFIAC> 

Este medicamento es un potente agente antiviral que ha demostrado 

superioridad sobre Ara A en estudios doble ciego, controlados 

efectuados en pacientes inmunosuprimidos, disminuye el tiempo de 

aparición de lesiones nuevas, reduce el dolor agudo, acelera el 

tiempo de cicatrización y ademas FIAC causa menos reacciones 

tóxicas que Ara A. <BB>. 

d) Interferón 

El virus induce la producción de interferón en cultivos de 

células infectada~ 12 a 24 horas despuas del inóculo, pero 

también es sensible a él. El interferón alfa o laucocitario 

interfimre con la RNA viral, la sintesis proteica y mejora la 

respuesta inmune del huP.sped contra el vi rus. Sus efe.ctos 

benéficos sen semejantes a les del Aciclovir y la 

Vidarabina. (17). Se administra en forma parenteral, causa fiebre, 

toxicidad hematológica y neurológica, su precio y la ne 

disponibilidad de esta droga la hacen impráctica. <77). 

Estudio& realizad os por Merigan y colaboradores utilizando 
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interfer6n en 90 pacientes e.en Herpes Zoster y canear, demuestran 

que e.en al ta& 

disminuye el 

dosis de esta droga no 

periodo de formación 

ocurre diseminación, 

de vesiculas nuevas, 

t1e 

Be 

disminuye el dolor de inmediato y se disminuye la severidad da la 

neuralgia posherpetlca; las complicaciones viscerales fueron 6 

veces mRnos frecuentes en los receptores de interferOn, estos 

hallazgos sugieren que el interferón es de utilidad como terapia 

adyuvante en pacientes de alto riezgo con infección activa. La 

dosis empleada que mejores resultados ha dado es la de 5.1 X 10 a 

la 5 unidades, por kilo de peso por dia, I.M. y por 7 dias. Para 

modificar el Herpes Zoster en pacientes con neoplasias, el 

interfer6n debe darse en grandes cantidades y por tiempoa 

prolongados. <B9>. 

e) IdoMuridina 

El tratamiento tópico con ldoMuridlna del 5 al 40 Y. en 

dlmetilsulfóMido al 100 Y. en una fase temprana de Herpes Zoster 

no complicado acorta la fase vesicular, acelera la cicatrización 

y puede reducir el dolor, estos efectos varian segun las 

diferentes topografías, por ejemplo, en la región torácica mejora 

la cicatrización, pero 

trigómino tanto la 

no la duración del dolor, en el sitio del 

cicatrización como el dolor mejoran 

notablemente, debido a su precio elevado, la tcMicidad a largo 

plazo y la restricción del dimetilsuTóMido en algunos paises 

incluyendo Estados Unidos, hacen que se limite su uso. <72). 
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3.- CORTICOESTEROIDES 

Los corticoesteroides han sido usados para el tratamiento del 

Herpes Zoster desde 1951, desde entonces grandes series de 

pacientes en estudios no controlados reportan que estos 

medicamentos en la fase aguda previenen la neuralgia 

posherpética, sin embargo de una revisión efectuada en Noviembre 

de 1988 de los únicos tres estudios controlados desde 1965 a 1984 

se deduce que los resultados son contradictorioa. <90). 

En un estudio doble ciego, controlado, en 15 pacientes con Herpes 

Zoster localizado, utilizando trlamcinolona a dosis de 

48 mg/dia/7 días, posteriormente 24 mg/día/7 días y 16 mg/dia/7 

días, se indica que no hay diferencias en la curación da las 

lesiones cutáneas entre el grupo control al cual se le administró 

placebo y el grupo tratado con el corticoesteroide y que la 

persistencia del dolor a las 8 semanas en los tratados con 

triamcinolona fue de 3/15 en contraste con 11/19 de los tratados 

con placebo, pero después de un año no hay diferencias 

significativas entre ambos grupos. (91>. 

Otro estudio doble ciego, controlado, comparando predni&olona y 

carbamazepina a dosis de 40 mg/dia/10 días con reducción gradual 

en las siguientes tres semanas y de 100 mg cada 6 horas por 4 

semanas respectivamente, demostró que a las B semanas el dolor 

persiste en menor proporción en el grupo tratado con prednisolona 

(3/20) que en los tratados con carbamazepina l13/20), sin embargo 

al año del cuadro agudo no hay diferencias significativas. (92). 
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Por otro lado, estudios doble ciego, placebo controlados, 

utilizando prednisona a dosis de 43 mg/dia/7 dias,30 mg/dia/7 

dias y 15 mg/dia/7 días no muestran diferencias significativas 

entre ambos grupos a las seis semanas del cuadro. <90,93). 

Merselis y colaboradores en 1964 reportan 17 casos de Herpes 

Zoster diseminado en pacientes tratados con corticoesteroides, 11 

de 17 padecian leucemia y otras enfermedades con deficiente 

respuesta inmune y los 6 re&tantes sin patologia agregada, por lo 

que el propone que no debe de administrarse este tipo de 

tratamiento en pacientes inmunocomprometidos. (31). 

La posibilidad que la neuralgia posherpetica pueda deberse a una 

inflamación, necrosis y cicatrización del ganglio sensorial y de 

las estructuras nerviosas ha sido el fundamento del empleo de los 

corticoesteroides durante la fase aguda del Herpes Zoster, con el 

fin de prevenir esta complicación. 

4.- BLOQUEO NERVIOSO. 

Algunos mencionan el uso de anestésicos locales del tipo de la 

lidocaina subcutanea para aliviar el dolor agudo del Herpes 

Zoster con buenos resultados, pero no con buenos resultados en la 

neuralgia posherpetica, la dosis que se recomienda es de 1 ml de 

lidocaina al 1 % subcutaneamente, cerca del sitio más doloroso, 

con un total de 4 a 5 ml por paciente, la aguja debe de 

insertarse a través de la piel no afectada y para pacientes con 
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dolor intolerable o Herpes necrótico se administran 2 mi de 

lidocaina al 1 Y. cerca del area afectada. Las inyecciones se 

deben repetir cada 4 o 5 dias. Sin embargo este tipo de terapia 

no asta ampliamente probado. C71, 102). 

5.- OTROS TRATAMIENTOS. 

Una gran variedad de medicamentos se han utilizado para el 

tratamiento del Herpes Zoster. 

a> Factor de transferencia 

El factor de transferencia se ha utilizado en pacientes 

inmunosuprimidos, 

celular en este 

en vista del papel dominante 

tipo de procesos, el uso 

transferencia es de lógica utilidad. 

de 1 a inmunidad 

de factor de 

La dosis que se ha usado es de 2 Unidades de factor de 

transferencia por vía subcutánea cada 4 días hasta completar 6 

Unidades, presentando mejoría clínica evidente a las 24-48 horas 

posteriores a la administración de la primera dosis. Lo~ efectos 

son disminuir la actividad de las lesiones cutáneas, disminuir la 

aparición de lesiones nuevas y mejorar el estado general. C94). 

b) Oehidroemetina 

Por muchos años se ha venido utilizando el clorhidarto de emetina 

y mAs tarde la dehidroemetina en el tratamiento del Harpas 
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Zoster, al parecer por su efecto antinflamatorio con buenos 

rasul tados. En ·un astudiC .realizado. en· 2:54.-. p_;ici~_~tes -con Herpes 
,._.,_., - ,_, > 

Zoster a dosis de 30 ·mg-· eri ni_ños·' y·,,·,60:-:·rRQ··~-_-eí1··\:,:a~~1-t'Cus· ·diariamente 

por via intramuscular por 10 días, se-.'a-b6~r-v_Ó ~~&.·d·~~minución del 
. . 

dolor dentro de las primeras 24 horas .a .48 hor.as, disminución de 

las lesione& entre el cuarto y el octavo dia, solo el 5 7. da los 

casos de los adultos persistio con dolor después da terminada la 

serle del medicamento y después del mes solo 12 de 234 persistían 

con neuritis, observandose los mejores resultados no solo en 

niWos sino también en adultos a los que se les instituyó 

tempranamente el tratamiento. ( 11 >. 

el Cimetidina 

En los años pasados se propuso que la cimetidina jugaba un papel 

importante en el manejo de Herpes Zoster en pacientes 

inmunocomprometidos, sugiriendose que el mecanismo de acción de 

este farmaco es por su acción antiviral, inmunorreguladora y por 

su efecto antipruritico, sin embargo 1 os resultados "º" 
contradictorios ya que en otros estudios la administración de 

cimetidina a dosis de 900 a 1200 mg aplicada intravenosamente en 

forma diaria desde 6 dias hasta un mes antes de la presentación 

del zoster, no modificó el cuadro clinico o más bien no se 

resuelve mAs rapidamente que en pacientes controles. (95,96). 

d) Griseofulvina 

Este medicamento fue usado a dosis elevadas de 5 gr/dia durante 
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una semana con mejoría desde al segundo dia de la administración, 

el mecanismo de accidn es probablemente por su efecto 

antinflamatorio. Actualmente casi no se utiliza. (11>. 

e> Levodopa 

En un pequeño estudio controlado se indica que la levodopa mejora 

el dolor agudo y disminuye la incidencia de neuralgia 

posherpética. (97). 

II. TRATAMIENTO DE LA NEURALGIA POSTHERPETICA. 

La neuralgia posherpdtica una vez establecida es frecuentemente 

refractaria a tratamiento, afortunadamente solo un pequeño 

porcentaje persiste con este molesto sintoma. 

Los analgésicos convencionales al igual que los narcóticos a 

menudo no disminuyen el dolor. Algunos mencionan el uso de 

antivirales sistdmicos en esta fase de la enfermedad. CB2,98). 

Pero la gran mayoria los excluye de esta fase. 

1.- ANTIDEPRESIVOS. 

Merskey y Hetsre son los primeros en notar los aparentes 

beneficios de la combinación de antidepresivos triciclicos y 

fenotiacinas en pacientes con dolor crónico, incluyendo pacientes 

con neuralgia posherpética. A partir de 1973 en que Taub reporta 

la asociación de amitriptilina y una fenotiacina Cflufenazina, 
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perfanazina o ticridazina) en la neuralgiá ·pcsherpética, este 

tratamiento sa convierte rié.pidament'e en ·e~ ·stan~ard. La dosis de 

amitriptilina usada en forma eficaz es:una dosis media de 75 

mg/dia, se deba iniciar con .30 mg diarios e ir aumentando 

paulatinamente, la f lufenazina se ha usado a la dosis de 1 mg 3 

veces al dia. La meJoria del dolor no depende de la presencia de 

depresión. Las dosis altas de antidepresivos triciclicos no son 

tan efectivas como las dosis moderadas. En conclusión, los 

antidepresivos triciclicos parecen ser efectivos en alguno& 

pacientes con neuralgia posherpética, solos o en combinación con 

una fenotiacina. (99-101>. 

2,- FENOTIACINAS. 

Virtualmente todas las fenotiacinas se han recomendado para el 

tratamiento del dolor crónico en general y para la neuralgia 

posherpética. Hay pocos estudios controlados que prueben la 

utilidad de la carbamacepina y acido valproico para la neuralgia 

posherpética. (92 1 99). 

3.- OTROS MEDICAMENTOS. 

Reportes esporadicos y no controlados mencionan la ef"icacia de 

otras medicaciones 

anticonvulsivantes 

en 

como 

la 

la 

carbamazapina no ha probado 

neuralgia posherpética, loa 

difenilhidantoina asociada a 

realmente su eficacia, otra 
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asociación que se ha utilizado es a~ •. ~alproico con amitiptilina 

con pobres reeul tados. Otros medic:ament~s·- ·que ·se han utilizado es 
·_;,· 

el pimozide, util 

tópica y oral asi como la 812 se han propuesto sin bases 

científicas. (82). 

En base a que el dolor inducido químicamente en la piel parecer 

ser mediado por la sustancia P y este dolor tiene caracteristicas 

semejantes al de la neuralgia posherpética se ha utilizado el 

capsalcln tópico <trans-8-metll-n-vanilil-6-nonenamlda) el cual 

mejora la liberación y previene la reacumulación de la sustancia 

P en los cuerpos celulares y nervios terminales en el sistema 

nervioso central y sistema nervioso periferico, la presentación 

es en forma de crema al 0.025 % y se aplica sobre el dermatoma 

afectado, se reporta una majarla en el 75 'l. de los pacientes a 

las 4 semanas del tratamiento, este estudio preliminar es 

alentador, pero falta realizar estudios doble ciego, controlados, 

posteriormente. e 103). 

Los pacientes responde de diferente manera al mismo tratamiento 

por razones aun no conocidas. 

4.- TERAPIA QUIRURG!CA. 

No hay operaciones estandard que hayan probado ser efectivas en 

la neuralgia posherpética. Desde Browder y DeVeer quienes revisan 

los pobres resultados de cordotomia, rizotomia y simpatectomia, 

hasta la fecha un sin número de intervenciones quirórgicas se han 
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efectuado, como es la avulsión del nervio supraorbitario, 

inyecciones con alcohol al nervio supraorbitario y al ganglio de 

Gasser, neurectom:ía periférica·, tr:acto~:ía. trigeminal, resecciones 
.. 

de la piel afectada, lobotom:ía parcial y estimulación talAmica 

entre otras, sin resultados satisfactorios. (82). 

~.- ANESTESICOS LOCALES. 

La neuralgia posherpetica es temporalmente aliviada por bloqueos 

de nervios somáticos, aunque hay poca evidencia de los efectos 

benéficos a largo plazo de esta terapia, lo que se ha usado es la 

bupivacaina de 0.125 Y. al 0.25 X con epinefrina. 

ó.- OTRAS TERAPIAS. 

Una diversidad de terapeuticas se han utilizado como es la 

acupuntura, diatermia, vibración mac4nica, astimulación eléctrica 

transcutanea, ultrasonido, iontoforeals transcutanea, entre 

otras. ( 104). 

RECOMENDACIONES. 

La mayor:ía de los autores astan de acuerdo en lo sigulentez 

El Herpes Zoster en personas inmunológicamente normales de menos 

de 50 años de edad es generalmente benigno y autolimitado, rara 
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vez se ve complicado por una neuralgia posherpética1 por lo tanto 

no se recomienda una terapia antiviral en estos casos, ni se 

aconseja el uso de corticoesteroides, solo sintomáticos. En las 

personas mayores de 50 años e inmunológicamente normales la 

complicación principal es la neuralgia posherpética, no obstante 

hasta que no se demuestre claramente que un régimen terapeütico 

compuesto por un agente antiviral y/o corticoesteroides redusca 

la incidencia o severidad de esta complicación, ninguna de estas 

drogas es recomendada para su uso rutinario. 

La elevada incidencia de complicaciones oculares y neurológicas 

observadas en el Herpes Zoster oftálmico, probablemente justifica 

la administración de antivirales sistémicos, no obstante el costo 

y los inconvenientes de la administración intravenosa y la 

probable no respuesta a la terapia debe hacer considerar cada 

caso en forma individual. 

Los pacientes inmunocompetentes de cualquier edad que muestren 

una diseminación cutánea significativa ( por ejemplo, 20 o mas 

vesículas fuera del dermatoma afectado en forma primaria) deben 

ser evaluados cuidadosamente y al menor indicio de compromiso 

visceral o neurológico deberan recibir terapia antiviral. 

Los pacientes inmunodef icientes son los perfectos candidatos a la 

terapeütica antiviral, 

importante debida al 

la iniciación temprana del tratamiento es 

corto tiempo transcurrido entre la 

diseminación cutánea y la diseminación visceral o al sistema 

nervioso central, es conveniente no esperar a que se produzca la 

diseminación cutánea para instaurar el tratamiento antiviral. 
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Los pacientes de edad avanzada con un menor grado de 

lnmunodeflclencla y todos los pacientes inmunodeficientes con 

Herpes Zoster oftálmico probablemente también deberian ser 

tratados. El tratamiento debe prolongarse durante 7 a 10 días o 

hasta que desaparezcan los indicios de replicación del virus. 
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CURSO V PRONOSTICO 

En el huésped normal, el Herpes Zoster es una enfermedad 

autollmitada, la mortalidad esta asociada con una incapacidad del 

huésped para limitar la replicación y la diseminación del viruB, 

esto se observa casi exclusivamente en pacientes con defectos 

inmunológicos. 

Por lo general la erupción es precedida por un periodo de uno a 

tres d{as de dolor neurAlgico en el dermatoma afectado, las 

nuevas lesiones aparecen entre 2 y 4 dias y se resuelven mas 

lentamente que las de la varicela, en general las lesiones forman 

costras entre 7 a 10 días, desprendiendose daspues de dos semanaa 

aproximadamente. La complicación más fercuentemente observada es 

la neuralgia posherpética, la cual es rara en sujetos normalea 

menores de 40 años, pero si es observada en m~s de un tercio de 

los mayores de 60 años, es más común en la localización oftálmica 

y en pacientes con compromiso inmunológico. 
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PROFILAXIS 

La globulina inmune Varicela-Zoster obtenida de plasmas de bances 

de sangre con altos titules de anticuerpos, de utilidad para 

modificar la Varicela no tiene valor en el Herpes Zoster ya que 

no modifica su curso. C77). 

El uso de vacunas con virus vivos atenuados ha dado buenos 

resultados administrada con el fin de modificar o prevenir en 

niños y adultos normales la Varicela; en los pacientes 

inmunosuprimidos los efectos secundarios son mayores. El uso de 

esta vacuna con el 

nulo. (105,105>. 

fin de prevenir o modificar el Zoster es 

Los pacientes con Herpes Zoster son infecciosos y pueden 

transmitir una varicela a los sujetos suceptibles, por lo tanto 

los pacientes en situación de alto riezgo deben ser protegidos de 

casos da Herpes Zoster. 
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OBJETIVOS 

t.- Correlacionar severidad del cuadro clínico de Herpes Zoster 

con loa niveles sérlcos de anticuerpos medidos mediante Tijación 

de complemento e inmunofluorescencia indirecta. 

2.- Correlacionar presencia de antígeno viral en lesiones 

cutáneas con títulos de anticuerpos circulantes. 

3.- Comparar las técnicas de inmunofluorescencia indirecta y la 

de Tljación de complemento para el Virus Varicela Zoster. 
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MATERIAL V METODOS 

MATERIAL 

Se incluyeron 53 pacientes con diagnóstico clínico de Herpes 

Zoster, procedentes de la consulta externa del Centro 

Dermatológico Dr. Ladislao de la Pascua, que se captaren para el 

estudio de Mayo de 1987 a Febrero da 1988. 

Las características de los pacientes fuerona 

Pacientes con Herpes Zoster de cualquier edad, seKo y 

topografía de las lesiones. 

Pacientes con o sin lesiones activas. 

A los pacientes que presentaban vesiculas se les tomó 

aislamiento viral de lesiones cutáneas. 

Los pacientes debian haber presentado el cuadro de Herpes 

Zoster dentro de las 12 semanas previas al estudio. 

A todos los pacientes se les tomó 4 ml de sangre perlf érica 

para la obtención de suero y titulación de anticuerpos 

circulantes, al inicio y ocho semanas después. 

Las bases para determinar la severldad de las leslonas cutáneas 

iuerons 

Leve: lesiones cutAneas que aiecten una sola dermatoma, 

escasas an n~mero, dolor d~-...........minima Lntensldad, buen astado 
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general. CFigll. 

Moderados lesiones que 

esfaceladas, sin llagar 

afecten una 

a la necrosis, 

sola 

dolor 

dermatoma, 

da mediana 

int~nsidad, y pobre afectación del estado general. <Fig 2>. 

Severo a lesiones cutáneas necróticas, afectación de una o 

más darmatoma&, o con diseminación a piel, dolor intenso, 

cicatrización importante,severo ataque al estado general. 

CFlg 3>. 

Se eHcluyeron del estudio los pacientes que presentaron el cuadro 

de Herpes Zoster con más de 12 semanas de evolución y pacientee 

con tratamientos antivirales previos. 

Material técnico para aislamiento viral a 

Isopos estériles para la obtención de material biológico de 

las lesiones cutáneas. 

Medio 199 para transporte de los especimenes virales a 

temperaturas adecuadas. 

Medios de cultivo con células Hep-2 para evidenciar efecto 

el top.ético. 

Estufa de C02. 

Microscopio de luz. 



Material técnico para la determinación de anticuerpos por 

fijación de complementoa 

Sueros de paciente& con Herpes Zoster. 

Microplacas de 96 pozos con fondo U de polipropileno 

Microdiluctores de 0.025 ml. 

Solucion amortiguadora de Gelatina Veronal Borlietal (GVS). 

Antígeno extraido de siembra de la cepa vz-139, 

proporcionado por el Dr. F. Brunell, Complemento de 

cobayo, 2 U hemaglutinizantes, eritrocitos de carnero 

sensibilizados y hemolizlna 2 u. 

Material técnico para la determinación de anticuerpos por 

inmunofluorescencia indirecta1 

Sueros de pacientes con Herpes Zoster. 

Laminillas con células Hep-2 infectadas con la cepa VZ-139, 

y fijadas en acetona. 

Cámara humidificadora. 80 l. 

Estufa de C02 al 5 l. 

Solución amortiguadora de fosfatos <PBS) a un pH de 7.2. 

Uso de anti 

Taggo. 

IgG humana f luoresceinado y azul de Evana. 

Microscopio de fluorescencia. Carl Zeiss. 467259-9901. 

102 



103 

METO DOS 

Los métodos de laboratorio que se describen a continuación fueron 

efectuados en el Hospital Infantl 1 de Mé1<l ce "Dr. Federl co Gómez 11 

en el Laboratorio de Virologia. 

Cultivo Virali 

Laa muestras para cultivo fueron obtenidas de vesículas por 

incisión y absorción de las lesiones y posteriormente por raspado 

r4pido de la base, con un aplicador de algodón estéril, este 

lsopo fue introducido en medio 199, utilizado para el transporte 

de los especímenes, preservados a una temperatura de 5 grados 

centígrados aproKlmadamente. 

El tiempo transcurrido entre la toma de la muestra y la 

instalación a una temperatura de menos 70 grados centígrados, fue 

menor de 30 minutos. 

Las muestras colectadas semanalmente fueron inoculadas en células 

Hep-2 e incubadas en estufa de C02 a 37 grades centígrados por 3 

a 7 dias, con vigilancia diaria hasta evidenciar el efecto 

citcpatico característico del Virus Varicela Zoster en forma 

microscópica. 

Prueba de Fijación de Complemento: 

Se emplearon los sueros inactivado5 a 56 grados centígrados en 

baño maria por 20 minutos. 
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Las diluciones de los suaros fueron desde 1:2 hasta 11256. 

A cada pozo de la microplaca se lé. ap_licó. 0.025 ml de 

amortiguador CGVB>, 0.025 ml d& su_e-..-o .. prob~&~;a e~:: el_ primer pozo, 

correspondiendo a aste pozo la dilución de 112 ·y a partir de aste 

&e diluyeron en lo& subalguientas pozos, utilizando 

microdiluctores hasta alcanzar la dilución da 112~6. 

Se aplicó 0.023 ml de antígeno viral, el cual fue e>etraido de 

siembra de la cepa vz 139. A todos los pozos se les aplicó 0.025 

ml de complemento, dejandolos incubar por 18 her-as. 

Después de este tiempo se aplicó 0.050 ml de concentrado de 

eritrocitos sensibilizados, lavados en tres ocasiones y 0.025 ml 

de hemolisina comercial, estas dos sustancias se utilizan con el 

fin de evidenciar la reacción antígeno-anticuerpo-complemento. 

Se emplearon como controles sueros ya conocidos como positivos y 

negativos, asi mismo se utilizó control de complemento y de 

eritrocitos. 

Se tomo come positivo el ultimo pozo de menor dilucion que fue 

capaz de formar "botón", o sea, ausencia de lisis de eritrocitos.-

(fig 4). 

Prueba de Inmunofluorescencia Indirecta: 

Se elaboraron laminillas con células Hep-2, infectadas con la 

cepa VZ-139 y fijadas en acetona, cada lámina contenía B pozos, 4 

por cada suero de pacientes. 
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Previamente se hicieren diluciones de los sueros en solución 

amortiguadora de fosfatos <PBS> desde 1110 hasta 11640. Se aplicó 

20 microlitros en cada pozo de las láminas, de las diluciones 

1110, 1180, 11320 y 1:640 efectuadas en las microplac:as. 

Las laminillas se dejaron incubar en c4maras húmedas a 36 grados 

centígrados por 45 minutos, 

con solucion buffer <PBSI a 

transcurrido este tiempo se lavaron 

un pH de 7.2 en dos ocasiones, y 

haciendose secado mecánico, posteriormente se agregó el conjugado 

anti IgG humano fluoresceinado y azul de Evans como contraste, se 

vuelve a incubar durante 45 minutos en la cámara húmeda y a 

temperatura de 36 grados centígrados, se lavan nuevamente con 

PBS, se secan y se montan con glicerina para ser observadas al 

microscopio de fluorescencia. 

Se toma come positiva la última dilución en la cual se encuentran 

células fluorescentes, las cuales dan una coloración verde

amari l lenta, en contraste, los pozos negativos muestran células 

de color rojo. <Fig :5 y 6 ) • 



RESULTADOS 

De los 53 pacientes estudiados con Herpes Zoster se 

los siguientes resultados. 

encontraron 

Las edades oscilaron desde 2 años hasta 97 años, 12 pacientes 

fueron menores da 19 años, 18 pacientes estuvieron en el grupo 

de 20 a 49 años y 23 pacientes fueron mayores de 50 años. Los 

grupos de edad se muestran en la figura numero 7. 

En cuanto a seMo, se incluyeron 27 hombres y 26 mujeres. (figura 

81 

Respecto a la severidad 

observó lo siguiente1 

<figura 9) del cuadro clínico, se 

Cuadros levess 27 pacientes (50.9 Y.> 

Cuadros moderados1 21 paciente& (39.6 Yo> 

Cuadros severo5s 5 pacientes 19.5 %1 
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La topografía que pred.Ominó entre·1os 53 pacientes ~ue la . . 

intercostal, observandose en 24 pacientes o· .. sea el 45 le 

sigue en (18. B 

Dentro del grupo catalogado como leve, con un n~mero de 27 

casos, se encontró que el 44.4 Y. fumron pacientes menores de 29 

aRos y el 55.b 'l. fueron pacientes de 40 a 79 años de edad. Del 

sewo masculino fueron 14 pacientes (51.8 'l.) y 13 del ~ewo 

femenino (48.l 'l.>. La topografía mas frecuentemente observada en 

esta clasificación, fue la intercostal, 18 Cb6.6 7.) de los 27 

paciente& de este grupo presentaban esta localización; cabe 

señalar que del total de los 24 casos de localización 

intercostal, 18 <75 'l.) se presentaron en este grupo de severidad. 

Dentro del grupo catalogado como de severidad moderada y que 

fueron un total de 21 pacientes, se encentro que solo el 33.3 ;. 

de los casos se encontraban por abajo de 29 años de edad y 66.7% 

fueron mayores de esa edad. Del sexo masculino se encontraron B 

casos <38 'l.) y 13 pacientes fueron del sexo femenino (61.9 'l.>. 

Respecto a la topografía de los 21 casos, se observó la 

localización intercostal en 5 pacientes <23.8 'l.>, b paciente& 

con localización braquial (28.S Y.>, 4 casos de localización 

cervical (19 ;\) y el resto comprendieron localizaciones 
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oftálmica, lumbcfemoral, etc. 

Dentro·dal grupo considerado como severo y· c:=.on_.solo 5 · pacientes, 

encontramos 4 casos de más de_ 30 años o sea· --;;,"t .. ---ao.::Y. ·_y_·_·s-Dlo 

paciente fue de 35 años. ·Todos ¡ ~s-· ~-~-~:~-~~-~-~:~--~ .- C'.~,~-~'.~spon~-i-Bro~ 
un 

al 

y el resto fueron lumbofemoral, 

A los 28 pacientes que se encontraban en fase vesicular y en 

con di cienes óptimas para al sl ami ante viral (ausencia de 

pUstulas, de costras, de exudados, de necrosis> se les tomó 

muestra de liquido vesicular, estas muestras se obtuvieron entre 

los dias tres y diez de haber iniciado la enfermedad. De los 28 

especimenes colectados, 16 (57.1 presentaron un efecto 

citopático caracteríaticc, consi derandose como positivo. 

Relacionando los aislamientos virales con les niveles da 

anticuerpos circulantes, se encontró que de los 16 cultivos 

positivos, 9 <56.2 Y.> se relacionaron con niveles de anticuerpos 

circulantes positivos desde 112 a 1:256 detectados por fijación 

de complemento y 11 (68. 7 '7.) se relacionaron con niveles 

positivos de anticuerpos detectados por inmunof luorescencia 

indirecta. En cuanto a cultivos po5itivos pero con niveles 

negativos de anticuerpos circulantes fueron 7 de 16 (43.7 °7.) 

utilizando reacción de fijacióM de complemento y 5 de 16 C31 Y.> 

utlizando inmunof luorescencia indirecta. En el cuadro 1 se 

ilustran los niveles de anticuerpos circulantes en relación con 

aislamientos virales. 
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Dentro del grupo de severidad leve se hicieron .trece cultivos 

virales obteniendose 7 (33.8 Y.> positivom; en el· grupo de 

severidad moderada se hicieron 14 cultiVos .virales, siendo 

positivosen 9 de ellos (64.2 %> y dentro del grupo severo, debido 

a que las condiciones de las lesiones cutáneas no permitieron la 

toma de la muestra, solo fue posible hacer un cultivo el cual 

resulto negativo. Observandose por lo tanto una mayor 

positividad en el grupo de severidad moderada. 

De les 53 pacientes estudiados 31 de ellos o sea al 58.4 % tuvo 

anticuerpos circulantes positivos detectados por reacción de 

fijación de complemento y 44 pacientes o sea el 83 % fue 

positivo por medio de inmunofluorescencia indirectaª Los niveles 

de anticuerpos oscilaron entre 112 hasta 11256 

fijación de complemento y entre 1180 

inmunofluorescencia indirecta. 

a 

para reacción de 

11640 para 

Ahora bien, relacionando la positividad de la serología por 

medie de la reacción de fijación de complemento con la severidad 

del cuadro clinico, tenemos que dentro del grupo leve fue del 

59a2 Y. ; para el grupo moderado fue de óó.b ~ y del 20 % para el 

grupo severo. 

Comparando el porcentaje de positividad de la serologia por 

medio de la inmunofluorescencia indirecta en relación a los tres 

diferentes grupos de severidad, observamos una positividad del 
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92.5 Y. para el cuadro leve, un 66.ó Y. para el 

un 100 Y. para el severo. El porcentaje de 

cuadro moderado y 

serología positiva 

mediante ambas pruebas se muestra en la Tigura numero 11. 

Analizando los niveles de anticuerpos circulantesdetactadoa por 

ambas pruebas en los diTerentes grupos· de severidad, encontramos 

lo siguiente: dentro del grupo lave observamos que los 

anticuerpos circulantes detectados por Tijación de complemento 

fueron negativos en 40.7 Y. de ellos, el 33.3 Y. tuvieron niveles 

desde 1:2 a 1:32 y el 2~.9 Y. tuvieron niveles de 1164 a 11256 ; 

en contraste, por medio de la técnica de inmunofluorescencia 

indirecta solo el 7. 4 7. de 1 as' muestras fueron negativas, el 

51.B Y. fueron positivas desde 11 IO a 1190 y el 40. 7 Y. tu vi eren 

valores de 1:160 a l1b40. <Ver cuadro 2>. 

En relación al grupo de severidad moderada los niveles da 

anticuerpos detectados por reacción de Tijación de complemento 

fueron negativos en 

desde 112 hasta 1132 

fueron mayores de 

el 33.3 'l. de los casos, fueron positivos 

en el 57.1 Y. de los casos y en el 9.5 'l. 

1: ó4J mediante la técnica de 

inmunofluorescencia indirecta se encontró el mismo porcentaje de 

negatividad (33.3 Y.> que con la prueba de reacción de fijación 

de complemento¡ el 23.B 'l. tuvo niveles desde 1110 a 1180 y el 

42.8 Y. resultó con valores de l; 160 a 11640. (Ver cuadro 3). 

Por Ultimo, dentro del grupo catalogado como severo encontramos 

que al SO 'l. tuvo anticuerpos negativos mediante reacción de 
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fijación de complemente y sclo al 20 7. tuvo serclcg{a positiva 

ccn niveles de 1164 a 11256; en contraste· con :1 a t'écni ca de 

inmuncfluorescencia indirecta no se, niveles 

negativos, el 20 r. tuve niveles po~i.ti·v~s .. desde 1:10 hasta 1180 

y el ,eo. 'l. sus niveles cscil~ro.1 .~n~~~- 11160 ·a 11640. <Ver cuadro 

4). 

En las figuras 12 y 13 se muestra el mAximo titulo de 

anticuerpos detectados por f!JaciOn de complemento e 

inmunofluorescencia indirecta en relación a grupos de edad y a 

la severidad del cuadro clinicoJ encontrandose que no eKisten 

diferencias aparentes en el titulo de anticuerpos con respecto a 

la edad dentro del grupo de severidad leve pero en el grupo 

moderado y severo predominan personas mayores de 30 años¡ por 

otro lado el anticuerPos detectados por 

inmunofluorescencia indirecta se observa en pacientes con 

lesiones moderadas y severas en contrasta de lo detectado por 

fijación de complemento en los cuales no se observa relación 

entre el titulo y la severidad del cuadro. 

Solo en 21 pacientes de los 53 estudiados se pudo obtener suero 

convaleciente después de la octava semana de haber presentado el 

cuadro, de estas muestras observamos que el 80.9 % de ellas 

persistieron positivas, con un incremento hasta de 4 veces en 

relación con la primera muestra, o bien si al inicio fue 

negativa en la segunda muestra se encontró positividad. 
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Fig 1. Lcsion Leve de Herpes Zostcr 

Fig 2. Les ion modcr01da de Herpes Zostcr 



Fig 3. Lcsion severa de Herpes Zoslcr 



Fig 11. Prueba de Fijación de Complcn1cnto 



Fig 5. Prueba de lnn1unofluorcsccncia Indirecta Positiva. 

Fig 6. J>rucba de lnmunofluorcsccncia Indirecta Negativa. 
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Fig 11 
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MAXIMOS TITULOS DE ANTICUERPOS DETECTADOS POR INMUNOFLUORESCENCIA 
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MAXIMOS TITULOS DE ANTICUERPOS FIJADORES DE COMPLEMENTO 
PARA EL VIRUS VARICELA - ZOSTER 
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CUADRO l 

Correlacion de serología y aislamiento viral 
en Herpes Zoster 

Título de anticuerpos por FC* 
Aislamiento 

viral 1: o 1: 2-1: 32 1: 64-1: 256 

(+) 7 7 2 

(-) 4 5 3 

* FC. Fijadores de Co1111Iemento 

Aislamiento 
Titulo de anticuerpos por IFI * 

viral 1: o <1:80 1: 80-1: 320 1: 640 y+ 

(+) 5 o B 3 

(-) o 4 5 3 

* IFI. Inll'llnofluorescencia Indirecta 



Cuadro 2 

RELACION DE NIVELES DE ANTICUERPOS CON SEVERIDAD 
DEL CUADRO CLINICO 

LEVE 

Titulo de anticuerpos 

1: o 1: 2-1: 32 1: 64-1: 256 

11 9 7 
1 FC 

(40. 711 (33.31) (25.!IX) 

Negativo 1: 10-1: 80 1: 160-1: 640 

2 14 11 
2 IFI 

(7 .41) (51.111) (40. 7X) 

i.- FC. Fijación da Coq¡la11111nta 
2.- IFI. Inmunafluareacencia Indirecta 



Cuadro 3 

RELACION DE NIVELES DE ANTICUERPOS CON SEVERIDAD 
DEL CUADRO CLINICO 

MODERADO 

Título de anticuerpos 

1: o 1: 2-1: 32 1: 64-1: 256 

7 12 2 
1 FC 

(33.3,;j (57 .1%) (9.5%) 

1: o 1: 10-1: 80 1: 160-1: 640 

7 5 9 
2 IFI 

(33.3%1 (23.11%) (42.~) 

1.- FC. Fijación da eo~1a11111nto 
2.- IFI. Inll'llnofluoroacanc1e Indirecta 



Qlacro 4 

FELACION DE NIVELES DE ANTICUEFPOS CON SEVERIDAD 
DEL CUADRO CLINICO 

1 FC 

2 IFI 

SEVERO 

Titulo de anticuerpos 

1: o 1: 2-1: 32 

o 
1: 64-t 2!ii 

1 

(20I) 

1: o 1: 10-1: 111 1: 16D-1: 640 

o 1 4 

(rol) (1111) 

t.- FC. F1j111:11Ín dll Collpl-nta 
2.- IFI. I19nJflUD1'89C911C1• Indirecta 



CONCLUSIONES 

* El Harpes Zoster aunque puede presentarse a cualquier edad, 

predomina en per9onas mayores de 40 años, no existe un 

predominio an cuanto al sexo y la topografía que más se 

presenta es la l ntercostal. 

* En cuanto a la severidad de las lesiones cut.tt.neas, 

predominan las lesiones leves, slguiendole en frecuencia 

las moderadas y las severas sen poco frecuentes. 

* Los cuadros leves se presentan con una alta incidencia en 

personas menores de 29 años, y los moderado& y severos 

aunque pueden presentarse a cualquier edad predominan en 

mayores de esta edad. 

* No existe una franca relación entre severidad de las 

lesiones y sexo en los cuadros leves, pero si en los 

moderados en donde se observó un discreto predominio en 

mujeres 211 aproKimadamente, y "" los severos aunque al 

número de pacientes fue reducido, todos fueron hombres. 

* Las lesiones localizadas en la región intercostal por lo 

regular son de menor severidad clínica, catalogandose como 

leves, aunque eJ<isten eKcepcionee 1 ya que en este estudio 

uno de los pacientes. con Herpes Zoster intercostal 
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presentaba amplia zona de necrosis. 

* El Virus Varicela-Zoster se logró aislar en 57.1 Y. de loa 

pacientes con Herpes Zoster y con lesiones activas desda 3 

hasta 10 dias después del inicio del rash¡ estos datos son 

semejantes a los publicados en la literatura. 

* La mayor parte de 

con títulos de 

los cultivos positivos se correlacionan 

anticuerpos detectados por fijación da 

complemento e inmunofluorescencia indirecta, teniendo asta 

ultima técnica mayor positividad qua la anterior, no 

obstante existen cultivos positivos de lesiones cutáne4s 

pero con serología negativa para el VVZ lo que hace suponer 

que son pacientes con deficiencia de su estado 

inmunológico. 

* El mayor porcentaje de positividad en lOs cultivos se logro 

en al grupo catalogado como modera~o. 

* Los niveles de anticuerpos circulantes que predominaron en 

el grupo de severidad leve fueron bajos, desde 1:2 a 1132 

por fijación de complemento y de 1:10 a 1180 por 

inmunofluorescencia indirecta. En contraste en el grupo 

moderado y severo los niveles de anticuerpos que mas se 

obeervarcn fueron de 1:160 a 11640 por 

indirecta, mientras que por fijación 

inmunofluorescencia 

de complemento los 
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niveles de anticuerpos son semejantes a los 

el grupo leve o sea de 112 a 1132. 

Se concluye que los niveles mAKimos 

observados en 

de anticuerpos 

circulantes detectados por inmunofluorescencia indirecta se 

presentan en pacientes con lesiones cutaneas moderadas y 

severas, en contraste de los detectados por reacción de 

fijación de complemento en los cuales no se observa una 

relación entre el titulo de anticuerpos 

la lesión. 

y la severidad de 

* Los casos serológicamente negativos por las do• técnica• 

correspondieron a los pacientes considerados como moderados 

y severos, a pesar de esta negatividad los cultivos virales 

fueron positivos en la mayoria de estos pacientes y 

probablemente correspondan a pacientes inmunocomprometidos. 

* Desafortunadamente solo cerca del 40 'l. de las muestras se 

lograron hacer pareadas, es decir obtener suero 

convaleciente para realizar un seguimiento de estos casos, 

no obstante podemos decir qua mas de 80 'l. de las muestras 

pareadas persistió po~itiva y con un incremento de hasta 4 

veces. 

* Podemos concluir que las pruebas de fijación de complemento 

a inmunofluorescencia indirecta son técnicas utiles para 

detectar anticuerpos circulantes en pacientes con Herpes 
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Zoster1 sin embargo la inmunofluorescancia indiracta es de 

mayor sensibilidad que la reacción de fijación de 

complemento y qua lo& nivele& eleVados·da anticuerpos o 

bien ausencia de los mismos con cultivos positivos pueden 

ser factores de riezgo significativo en la diseminación del 

virus en estos pacientes. 

No hay que olvidar que utilizando astas técnicas serológicas 

&Miste el riezgo de reaccion cruzada con los anticuerpos del 

Herpes Simple I y I I por lo que se recomienda siempre que 

"ea posible, efectuar cultivos virales ademas de la 

serología en caso de duda diagnóstica. 

* El aislamiento viral es el método ideal para la 

identificación dml agente y el dlaonóstico correcto, sin 

embargo esto no siempre es posible ya que el virus puede 

estar presente en el paciente pero no demostrarse en el 

cultivo. 

* Aunque en este trabajo las técnicas serológicas y 

virológlcas se aplicaron a todos los pacientes con fines da 

investigación, hay que recordar que estas armas no son de 

rutina y que deben ser utilizadas en pacientes con 

dificultad diagnostica y en quienes el retrasar la 

instalación de una terapeUtica eficaz y temprana pueda ser 

vital. 
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