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1. MARCO TEORICO

El Herpes zoster (Hz) es un padecimiento con caracteristicas
que lo hacen de un interés particular. Es producido por un
virus exclusivamente humano y que bioldégicamente se ha
transformade poco. Se trata de la reactivacidn del virus

varicela zoster (Vvz)."?

Clinicamente se caracteriza por lesiones vesiculares,
unilaterales en la distribucién de uno, dos o mas dermatomas.
Los mas frecuentemente afectados son los toracicos,
abdeminales, cervicales o la rama oftdlmica del nervio
trigémino. Por su importancia debe mencionarse la lesidén de la
rama auditiva, también llamada Sindrome de Ramsay - Hunt que
puede tener lesiones en el conducto auditivo y por lo tanto
una exploracién incompleta omitirla, ignorando el diagnéstico.
El exantema generalmente evoluciona hacia costras en 10 dias,
resolviendo completamente en un mes. Aunque usualmente el
prédromo de dolor antecede en pocos dias al desarrollo del
exantema,’ éste puede anteceder a las lesiones por semanas o

meses.?



Las complicaciones se reportan Como sigue: la sobreinfeccién
en el 2.3%, las oculares en el 1.6% la neurcpatia motora en el
0.9% la meningitis en el 0.5% y el dtico en el 0.2%, otras
complicaciones menos comunes incluyen la angeitis
granulomatosa de las arterias cerebrales, la

meningoencefalitis y la mielitis.®

El virus pertenece a los alfa herpes virus, su genoma contiene
una molécula de DNA de cerca de 125 Kbp. El genoma produce 70
productos distintos Yy cinco de estos poseen sus homélogos en
el virus herpes simple; por lo tanto muchas de las funciones
del zoster pueden asociarse a las de otros herpes virus. Su
expresién genética se puede ordenar de acuerde a su secuencia
en tres clases: los genes que primero se expresan 3on los
llamados: Inmediatos - Temprancs, estos regulan la expresién
de los posteriores; 1los sequndos son los Tempranos, dque
incluyen proteinas importantes para la replicacién del ADY
viral; entre estos se encuentran la timidin quinasa viral,
también se encuentran la proteasa ¥ la ribonucleétido
reductasa (candidatos para tratamientos antivirales}; los
gltimos genes expresados, codifican componentes estructurales
del wvirién que incluyen las glicoproteinas virales vy las

proteinas de la nucleocépside.4



Este cuadro (el Herpes zoster)} se puede presentar desde el
neonato inmediato al padecer varicela la mujer gestante,
durante la infancia o durante etapas posteriocres de la vida.
Siendo un cuadro grave en casos de inmunosupresién o después

de la época en que cominmente se presenta.

Se ha identificado la fisiopatologia del virus, se reporta que
ingresa por las vias aéreas superiores o por la conjuntiva,
atravesando las mucosas; posteriormente en el espacio
vascular, es identificado por los monomucleares que lo
engloban, produciéndose replicacién en los ganglios linfaticos
regionales, en cuatro a seis dias se produce la viremia
primaria. Los virus son capaces de evadir la primer barrera
disemindndose; se sabe gue se replican en el higado, bazo ¥y
probablemente en otros 6rganos. Esto genera la viremia
secundaria. Posteriormente a los 14 dias (10 a 20) inician las
primeras manifestaciones dermatolégicas, con el cuadro que
caracteristicamente se conoce, la varicela gue se manifiesta
como vesiculas con fondo eritematoso gue aparecen primero en
la cara, después en tronco y finalmente en extremidades. Las
lesiones se presentan en diferentes estadios, mientras que
apenas se estédn formando unas, otras se encuentran en fase de

pistula, algunas se empiezan a secar y vya estidn formando



costras hemdticas otros procesos.6 La complicacién méas
frecuente se ha reportado como la infeccién bacteriana
secundaria, principalmente producida por el estreptococo B
hemolitico del grupo A produciendo; celulitis, fascitis
necrosante, choque téxico estreptocdcico, sepsis o infecciones
esqueléticas.7 La varicela en el adulto es poco frecuente, el
10% de adultos llegan a esa edad sin haberla padecido. Pero
las complicacicnes son mas frecuentes vy ‘mé4s graves, entre
ellas estan la neumonia, ({unc de cada 400 adultos con varicela
se hospitalizan para tratar la neumonia) se puede presentar
ataxia cerebelar {1 en 4000 casos) y encefalitis que es menos

comin.?

La varicela en la primera mitad del embarazo se asocia con el
sindrome de varicela fetal, el cual estd caracterizado por
atrofia y escaras de la piel del miembro afectado, pudiendo

dafiarse el sistema nervioso central y presentar malformaciones

del ojo.?

En cuanto a la fisiopatologia, se ha postulado un proceso de
dos etapas; en la primera, los viriones se adhieren a la
superficie celular por medio del proteoglucano heparin

sulfatado, este proceso estabilizard el virus para un segundo



paso de baja afinidad dependiente de la manosa 6 fosfato,
definitivo para la penetracién de la membrana plasmatica. Se
ha descubiertc gue la heparina evita la adhesidén del virus a
la membrana y de esta manera la infeccidn. Una vez infectada
la célula, el virus se replica formandose las nucleocapsides y
las proteinas tegumentarias en el nidcleo, de ahi pasan al
citosol, especificamente al aparato de Golgi, donde son
transportados en vesiculas que aparentemente terminan el
proceso para completar 1a estructura viral proporcionando los
elementos faltantes a la estructura del virus. En este punto
los investigadores han encontrado in wvitre una situacidn
contradictoria; las vesiculas del aparato de Golgi llevan los
nuevos virus a los prelisoscmas donde son degradados antes de

la exocitosis, de esta manera ne se obtienen virus infectantes

extracelulares.

Se sabe que el "open reading frame (ORF) 47" o sea el
fragmento que inicia la lectura namero 47 es capaz de
desarrollar un virus gue no expresa la proteinquinasa del
ORF47 pero es capaz de duplicar un virus que no se activa ni
en los linfocites, ni en la piel. Por' lo tanto la
proteingquinasa ORF47 determina el tropismo para las células de

la piel y de los linfocitos T humanos . *°



£l vvz presenta muchas proteinas al sistema inmune; los
anticuerpos contra las glicoproteinas virales pueden
neutralizar la habilidad del virus para infectar células in
vi€tro. La inmunidad celular es mas importante gque la humoral,
tanto para limitar la extensidn de la infeccidén primaria, como
para prevenir la reactivaciéon del virus en el caso del herpes
zoster. Los nifos con alteraciones congénitas de los
linfocitos T o con SIDA son mas susceptibles a desarrollar
varicela diseminada y zoster que aquellos con anormalidades de
los linfocitos B. La infeccién con el vvz induce la produccidn
de células T que reconocen y destruyen las células infectadas.
Los linfocitos T citotéxicos pueden reconoccer las
glicoproteinas celulares expresadas: gB, bc, gk, gH y gI, asi
como las proteinas superficiales o tegumentarias IE62 vy la
1E63. Los linfocitos T citotdxicos especificos al vvz gue se
obtienen de las personas inmunizadas son tipo I o II del

complejo de histocompatibilidad.

Aunque el aparato inmune tiene muchas formas de destruir las
células infectadas, el vvz ha desarrollado diversos mecanismos
para reducir la presentacion de proteinas virales al aparato

inmune, por lo tanto evadirlo y ser detectadas. El virus



permanece latente en el ganglio sensitivo por toda la vida del
huésped y limita la expresion de proteinas virales durante el
pericdo de jatencia. Estudios recientes han investigado donde
se encuentra el virus latente, los estudios iniciales
discutieron la presencia del virus en neurconas o celulas
satélites, lo mas reciente ha identificado Aacido nucleico

viral en ambos tipos de células.?

Los investigadores han detectado RNA mensajeros o proteinas
correspondientes a cinco genes en los ganglios sensitivos del
sistema nervioso. Aunque el virus codifica cerca de 70
productos unicamente una limitada cantidad de genes han sido
identificados durante el estado de latencia. El virus tambien
puede evadir al aparate inmune por expresiéon que disminuye la
regulacién de los antigenos de histocompatibilidad tipo 1 2 la
superficie de las células infectadas. .Cuando las células estéan
invadidas, las proteinas virales se encuentran fragmentadas
dentro de la célula, las moléculas tipo 1 del complejo de
histocompatibilidad presentan porcicnes de estas proteinas a
los linfocites T citotéricos que pueden destruir las células
infectadas. La infeccidén de fibroblastos humanos <con vVvZ
provoca niveles reducidos de moléculas tipo 1 del complejo de

histocompatibilidad en la superficie celular, comparado con



las células no infectadas. Reduciendo la expresiéon  de
superficie de estas proteinas Yy limitandoe la presentacién de
los péptidos virales a los linfocites T citotéxicos, 1las
células infectadas pueden escapar a la destruccién por el

aparato inmune.®

Existe acuerdo en que la mayor expresioén genética serd la
responsable de la reactivacién viral. Se ha identificado la
transcripcién de al menos cinco genes del wvz en ganglios
provenientes de necropsias. Este estado de latencia puede
durar afos Yy nunca reactivarse. 3Se ignora el mecanismo
mediante el cual el virus se reactiva. lLa informacién con la
que se cuenta seflala que juega un papel preponderante la

inmunidad celular especifica al vvz.

para el caso del Hz una vez que se reactiva el virus, se sabe
que el dafio que produce es mas extenso a nivel de los ganglios
sensitivos, comparado con el herpes simple. Esto explica la
fase preeruptiva del <zoster en la que se presentan
inicialmente datos de alteracién neuronal sensitiva hasta que
francamente se establece el dolor: segiun el grado de dafo
puede afectar hasta tres dermatomas. Es en este momento cuando

el dafio neuronal puede avanzar tanto gque afecte a fibras



motoras, o se produzca una invasién al sistema nervioso
central. Si se acepta que el virus del herpes simple se
encuentra intraneuronal, esto provoca dque sSea mas sensible a
las alteraciones de las neurcnas y de esta manera mas sencillo
reactivarse, manifestandose clinicamente en el mismo sitio y
no produciendo mayor sintomatologia. Nikkels ha comprobado que
las glicoproteinas gpI y gpIl son marcadores que generalmente
se encuentran en las membranas celulares mientras que la
expresién de la proteina IE63 se encuentra més restringida al
nicleo. Este autor propone gue por las evidencias de las
alteraciones que provoca el virus se debe enfatizar el
tratamiento antiinflamatorio, més que el antiviral en el caso
del zoster. El virus una vez reactivado busca la periferia y
generalmente se implanta en el dermatoma correspondiente. 3e
presenta entonces una viremia <«que puede provocar la
eliminacidén de virus activos por gotitas de saliva. Si esta
viremia avanza a la piel también se presenta una reaccion
variceliforme. Asi las vesiculas se llenan de virus activos,
esta corresponde a la fase de reactivacién sintomatica. Se ha
comprobado que existe “Zoster sine Herpete” cuadro clinico que
inicia con la sintomatologia del zoster y no se presentan
manifestaciones dermatoldgicas, aparentemente abortadas.'® Esto

llevé a conocer que existen reactivaciones del virus que no se



manifestaran clinicamente, sin embargo la importancia de estos
episodios radica en que producen una elevacién de la respuesta
de los linfocitos especificos al vvz. De esta manera tal
parece que contactos con nifios con varicela reactivan la
respuesta celular, estos son los fundamentos manejados para la
reaccién y posterior comprobacién a la accién de la vacuna de

virus vivos atenuados.

Cuantitativamente se ha determinade que la respuesta.
especifica al vvz se encuentra en una media por debajo de
1/70,000 (1.4 células que responden por 10 momonucleares
periféricos), de individuos seropositivos de 67 afios como
promedio, contra 1/40,000 (2.5 células que responden por 10
momonucleares periféricos) que corresponde tanto a individuos
de 40 afios como al nivel alcanzado por la vacunacidén en los

sujetos del dato inicial seis meses después .,

Si bien todos los padecimientos tienen un componente
psicolégico presente, en algunos de ellos se ha comprobadc gque
una circunstancia de este tipo es la desencadenante del
proceso. El mejor ejemplc se encuentra en el caso del herpes
simple. Para el casc del zoster se ha observade la relacidn

perc su documentacidn en publicaciones internacionales se

10



concreta en 1990 con el articulo de Schmader.!® Existe en este
campo la posibilidad de comparar y establecer una medicidn
para la intensidad del fenémeno estresante o causante de
tensidén emocional, a través de la escala de Holmes, que si
pien presenta varias interpretaciones cualitativas también
proporciona un panorama gque permite considerar la severidad
del impacto emocional.'®'® Esta escala ya fue utilizada al
estudiar la relacion entre la aparicién del Herpes zoster a

partir de un episodio psicoldgico relevante.®

Se hablara en este documento de Dolor asociado al zoster (DAZ)
como una entidad gque abarca tanto a la sintomatologia dolorosa
en la fase aguda como en la fase posterior.20 En realidad no se
trata ni de una neuritis, ni de una neuralgia propiamente
dichas. Por lo que se considera pertinente la nueva

denominacién.,

11



1.1. ANTECEDENTES

En 1990 Schmader comprueba que eventos que producen tensién
emocional en la vida constituyen un factor de riesgo para el
desarrollo de herpes zoster. Realiza un estudio de casos vy
controles con 101 casos apareados con 101 controles por edad
sexo y raza, aplica la escala para valorar tensién emocional
veventos de la vida” ampliando con preguntas respecto al
evento en estudio. En este reporte se concluye que los sujetos
de estudio experimentaron sucesos significativamente negativos
con mayor frecuencia que los controles. Se encontrd que los
controles experimentan sucesos semejantes pero que los casos
los percibieron como estresantes. Por lo tante concluyen que
se presentan evidencias de que los sucesos estresantes pueden
constituir factores de riesgo para la reactivacién del wvirus

varicela zoster.?

De reciente desarrollo es la psicoinmunologia que ha aportado

una gran cantidad de informacién util en estos temas.

Se ha identificado una disminucién selectiva en la respuesta

21

inmune celular en la vejez. Mas especificamente se ha

definido una disminucién de la respuesta linfoproliferativa al

12



antigeno vz en el senecto.?®? En el terreno de lo emocicnal se
ha comprobado una depresién de la funcidn linfocitaria después
de la viudez’¥?® y en el caso del herpes simple se ha
correlacionado con sucesos emocionales.?®?’ También en el caso
del herpes genital se han encontrado tales asociaciones.?® Se
han abordado también aspectos sociales como seilala
VanderPlate,?®?*

para evaluar la dosis de tensién emocional, se encuentra apeyo
en la aportacién de dos Psiquiatras, los Doctores Holmes y
Rahe quienes han establecido una evaluacién de los
acontecimientos principales socloprofesionales y personales en
funcién de la importancia de cada uno de ellos. Esta escala ha
sido determinada partiendo de la apreciacién subjetiva por
medio de un muestreo representative y estadisticamente valido,
de los diferentes acontecimientos ocurridos en ia vida del
sujete durante los Gltimos afios, tomando como base media de
referencia la boda que equivale a una dosis de estrés de 50
puntos, la muerte del cényuge, que corresponde a 100 puntos, Yy

el despido a 47 puntos, 16718:3°

En cuanto a la influencia de la familia en 1los procesos

patolégicos se estd generando cada vez mayor informacidn;

Valadéz demuestra una fuerte asociacién al descontrol del

13



paciente diabético con los siguientes elementos: pertenencia a
una familia nuclear, situacidon en las Gltimas etapas del ciclo
familiar (independencia y retiro), y una familia disfuncional
(aplicande APGAR familiar).’! Se ha visto que las reaccicnes de
la familia ante la presencia de una enfermedad dependeran de
varios factores: del tipo de familia, la cultura y la
educacién de cada miembro; del desarrollo familiar y de las
jdeas sobre la salud frente a enfermedades especificas y su

tratamiento, lo que influye en el enfermo.’*?

14



1

2.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

;Existe asociacién entre la

aparicién de herpes zoster?

funcionalidad

familiar

b

la

15



1.3. JUSTIFICACION

El zoster se presenta con mayor frecuencia conforme aumenta la
edad, sin tener repcortadas cifras se sabe que es muy raro en
la infancia, existen reportes de casos aislados en cuanto a
zoster neonatal.>? Posteriormente aunado al subregistrc puesto
que se consideran hallazgos, es poco reportado en la infancia
puesto que son practicamente asintomaticos, Ragozzino y Hope
reportan incidencia de 0.5/1000.%3¢ Se recuerda que 1la
infeccién primaria por varicela zoster provoca 4 millones de
casos de varicela cada afio en los Estados Unidos de América
reactivandose el 15% provocando zoster.? El virus es altamente
contagioso, en un estudio reciente se demostré DNA del vvz por
medio de reaccién en cadena de la polimerasa ({(PCR)en muestras
de aire tomadas de las habitaciones de wun hospital con
pacientes con varicela y con zoster localizado. Aungue estos
hallazgos no necesariamente indican que el virus infectante
estaba presente en estas muestras, se han reportado casos de
varicela en pacientes hospitalizados que tuvieron contacto

indirecto con pacientes con zoster.®

En la edad adulta la incidencia se reporta de 125/100 000

habitantes al afo®™3® y se reporta la mayor frecuencia en los

16



octogenarios 5-10/1000,33% afirmandose que se llega a
presentar hasta en un 50% de sujetos con zoster en poblaciones
mayores de 85 afios?? Dwyer pronostica que entre el 10 y 203 de
las personas experimentaran zoster en algin momento de su
vida. En cuanto a la complicacién mas frecuente, el dolor
asociado al zoster, se reporta una incidencia de 1.3 a 4.8
casos por 1,000 personas al afio. Con variacién dependiente de
ta edad, en los nifios se presenta del 5 al 8% de los casos
mientras gue en los pacientes entre 50 y 70 afics lo hace més
del 40%, en los de 80 o mas la incidencia es de 10.1 por 100
personas al afic.®® En nuestro pais existen pocos datos al
respecto, pero por los reportes de nuestras unidades se
observa un comportamiento similar. En la clinica Balbuena del
ISSSTE se tienen los datos de un estudio previo en el que se
reportaron catorce pacientes por afioc en un periodo de cuatro

anos.!?

Weller puntualiza que la importancia social del virus varicela
zoster continuard aumentande mientras continGe aumentando la
edad media de la poblacién.™

£1 cuadro clinico es muy agresivo por lo que en las personas

con vida productiva provoca un gran impacto econdmico por las

horas hombre perdidas, el dolor es incapacitante, su manejo no

17



es exitoso y el paciente se encuentra en una situacidn
critica. Come ha gquedado sefialado en los antecedentes, se
encuentra justificado el abordar el problema desde el punto de
vista del apoyo familiar puesto que se ha tratado la
senilidad, la tensién emocional, los factores sociales y en

todos se ha encontrado correlacién y sustento.

£l estudio del zoster tiene varias ventajas, en el paciente
adulto es raro que no se consulte, generalmente son cuadros
acompanados de dolor importante, es um cuadro en el que se
pone atencién porque sobre las molestias aparece un cuadro
dermatolégico que explica y/o complica la situacién. Estos
factores han contribuido a gque el cuadro sea identificado con
precisién, por otro lado el personal de la clinica esta
entrenado y ha colaborade facilitando la identificacion ¥
manejo de los pacientes. Por esto el estudio se considera

altamente vulnerable.
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1.4. OBJETIVOS

General

Identificar la existencia de asociacién entre disfuncién

familiar y la aparicidn de herpes zoster.

Especificos

Evaluar la relacién de la funcionalidad familiar en la

evolucién del Herpes zoster.

Medir la frecuencia e incidencia de los casos de zoster en la

poblacién del estudio.

Identificar los tipos de alteracién animica de los casos a

partir de la escala de Holmes.

Peterminar el nivel de tensién emocional de los pacientes por

medio de los valores que propone la escala de Holmes.
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2, METODOLOGIA

Se propuso estudiar la relacién con un disefioc de casos y

controles.

Definiendo por c¢aso a la familia en que se presenta un

paciente con Herpes zoster.

El control se define como una familia en la que de preferencia
de la misma zona donde reside el caso (para aparear el nivel
socioecondmico) sea comparable con la Familia caso
inicialmente con las caracteristicas del paciente, se trata de
tener un familiar con las caracteristicas semejante al caso

con zoster, edad, sexo, parentesco, de ser posible con otras

variables.

Se planted incluir un control por cada caso.

Ante cada caso reportade o registrade previamente se
identificard el control y se le aplican los instrumentos de
evaluacién. Una cédula de identificacién personal para el
16-18

paciente y familiar, el APGAR familiar, la escala de Holmes

para evaluar el impacto de los eventos que provocaron tensidn

20



emocional en los sujetos y ademas proporciocnar una
calificacién comparativa encaminada a determinar deferencias
en la magnitud de cada uno de ellos. Finalmente un genograma

siguiendc las normas expuestas por Fernandez y cols.
Los datos se analizardan a través de razén de posibilidades

{traduccién a Odds ratio como la propone Tapia en 1993y y se

aplicara chi cuadrada para establecer la confiabilidad.¥
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2.2. PDBLACION, LUGAR Y TIEMPO

La poblacién fue de cincuenta casos y cincuenta controles.
Pacientes derechohabientes de la clinica Balbuena y sus

familias durante los afos 1998 y 19989,
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2.3. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Criterios de inclusién
Casos:
Pacientes adultos identificados con Herpes zoster en el

periodo de estudio derechohabientes de la clinica Balbuena del

ISS5STE.

Herpes zoster con manifestacién dermataldgica.

Primera manifestacién del zoster.

Controles:

Individuos comparables en cuanto a sexo, edad, parentesco en

su respectiva familia, de la misma c¢olonia o area de

influencia de la clinica Balbuena de preferencia también

derechohabientes.

Criterios de exclusién

Tanto para Casos como para controles:

24



Pacientes o sujetos que se nieguen a participar en el estudio
una vez informades de los objetivos y caracteristicas del

mismo.

fxpedientes incompletos en cuanto a los estudios requeridos

para realizar el estudio.

Casos: “2Zoster sine herpete”, por 1la imposibilidad de

comprobar virologicamente el padecimiento.

pacientes que durante el episodio de zoster se documente

enfermedad subyacente gue produzca inmunosupresidén de causa

organica evidente. (padecimiento oncolégico, SIDA por ejemplo)

25



2.4. DEFINICION DE VARIABLES

Herpes zoster cuadro clinico caracterizado por inicio con
sintomatologia nerviosa, de dafio al nervio periférico,
acompafado de cuadro dermatolégico caracterizado por eritema,
vesiculas confluentes que evolucionan hacia pustulas ¥y
posteriormente a costras hematicas en el territorio de uno o
varios dermatomas generalmente unilateral. (No se consideran

para este estudio los casos de Zoster sine herpete).

Disfuncién familiar, grado de funcionalidad familiar wvalorado
a partir del APGAR familiar clasificando de acuerdo a las

puntuaciones obtenidas en:

0 a3 Severamente disfuncional
4 a b Moderadamente funcional
7 a l0 Funcional

La tensién emocional o estrés se califica conforme a la escala

de Holmes.
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2.5, CONSIDERACIONES ETICAS

No se transgreden las normas éticas postuladas en los
principios internacionales ni en los nacionales, ya que la
aplicacién de los instrumentos se incluyeron como parte de la

exploracién y atencion del médico familiar al paciente.

27



3. RESULTADOS

De los pacientes estudiados 42, 84% reportaron alteracion
animica, 4 pacientes (8%) se reportaron sin alteracidn
animica. Los pacientes «con alteracidon animica (42) la
reportaron como el evento mds intenso gque han vivido 30 casos
{65.2%), como moderadeo 10 casos (21.8%) y como leve & casos
{13%); de los 42 pacientes 26 {56.5%) definieron el problema
como estresante y 20 (43.5%)como causante de tristeza. Los
pacientes tuvieron edades comprendidas entre los 25 y 90 afios
con una relacidén de dos a unc a favor del sexo femenine. En
cuanto a dinamica familiar se encontré que 35 casos

presentaron disfunciéon famillar mientras que en los controles

25.

Se encontrd una razén de posibilidades de 2.33 {0.95 < OR<
5.77) con un nivel de confianza de 95% y una chi cuadrada de
4.17 con una p de 0.041, Esto significa que el intervalo de
confianza de esta razdn nos permite afirmar con una confianza
del 95% que la razdn posibilidades (Odds ratie) se encuentra
entre 0.95 y 5.77. Asi tenemos que la presencia de disfuncidn
familiar aumenta 2.33 veces la posibilidad o ventaja de

desarrollar Herpes zoster.
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3.1 GRAFICAS Y CUADROS
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Cuadro 1.

Valores de APGAR familiar de

Casos y controles
Clinica Balbuena
1999

APGAR FRMILIAR

Casos/Controles

Puntuacién
casos

Calificacidn
Casos

Puntuacién
Controles

Calificacién
controles

FORN S FPALWAR PCVLURINWUNCNYORTANARALOSOBELENDDBNOWWS DO DN

CQOPrODODPPAOFIXIFOAANAEPANEIPICIODDADNERP PO PROOOD O D

8
7

U\"-J\Qth‘l‘-I-JO‘.D\DI—'(Dﬂml\)mu‘\ol\)\-ﬂ-ﬂmcmhml—'mwlﬂwwhh-..lu.l:--.l-h-wm"-lwlﬂzl\?\ﬂ

PrrQrOorErPOQEPQPPPIOPOIPAPPIOQrIPOPIFOOPRNDPrPORPDQATPODDOY DD

Fuente: Estudio Asociacién entre disfuncién familiar y Herpes zoster 1999.
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APGAR Familiar de
casos con Herpes zoster
Clinica Balbuena
1999

Frecuencias

JAPGAR g
Familiar de |
casos con ‘
Herpes zoster .

T 3

1. Altamente funcionai.
2.Disfuncién moderada
3.Disfuncidén severa
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Cuadro 2.
APGAR familiar de
Casos con Herpes zoster
Clinica Balbuena

1999
Casos Controles
Clasificacién

Altamente 15 15 25 25
funciocnal

Disfuncidn 19 13

moderada 35 25
Disfuncién i6 12

severa

Fuente: Estudio Asociacién entre disfuncién familiar y Herpes
zoster 1999.

Cuadro 3.
Cuadro tetracdrico para el
analisis de la razén de posibilidades
Clinieca Balbuena
1999
zoster No zoster

pisfuncién 35 25 60

Funcionalidad 15 25 40

50 50 100

Fuente: Estudio Asociacién entre disfuncién familiar y Herpes
zoster 1999, :
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Cuadro 4.

Eventos y puntuacién de los casos,

previos al Herpes zoster.
Clinica Balbuena

1999
Evanto No. De casos Puntuacién

Muerte del cdényuge 3 100
Perder trabajo 3 82
Muerte familiar 3 73
Problemas alcohol 1 71
Huerte amiga 1 68
Hijo lejos hogar 1 68
Enfermedad en cama 3 66
Embarazo no deseado 1 65
Ingreso reducido 3 61
Enfermedad de familiar 3 61
Separacién 1 58
Retiro laboral 1 58
Ascenso en el trabajo 1 57
Problemas con superiores. 5 55
Exadmenes 1 51
Accidentes 1 51
Ruptura noviazgo 1 50
Problemas colegas 2 56
Problemas familiares 11 45
Total 46

fuente: Estudio Asociacién entre disfuncién familiar y Herpes

zoster 1999.
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Cuadro 5.

Casos segin
Ocupacidn.
Clinica Balbuena
1999

Ocupacidén

No. de casos

Porcentaje %

Hogar

15

30

Maestros

=]

16

Jubilados

10

Comerciantes

8

Empleado federal

Contador

Mecédnico

Qficinista

Abogado

Argquedlogo

Licenciado

Chofer

Cocineco

Pintor

Afanadora

Telefonista

Jefe de cocina

Policia

el el Ll F el Ell D Wl e U e A R SR e F R R Y-S S |

Total

“
o

O(NSIMN[NNNIN (NN N s s N

=

Fuente: Estudioc Asociacidn entre disfuncidén familiar y Herpes

zoster 1999.
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Cuadro ©.

Distribuciones de las edades de los casos
Por sexo
Clinica Balbuena
1999
Edad Masculino Femenino Total
21 a 30 3 3 6
31 a 40 1 1 2
41 a 50 3 4 7
51 a 60 5 9 14
61 a 70 2 9 11
71 a 80 3 5 8
81 a 90 1 1 2
Total 18 32 50

Fuente: Estudio Asociacidn entre disfuncidn familiar y Herpes

zoster 1999,
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Frecuencias

Gréfico 2

APGAR familiar
de controfes
Clinica Balbuena

1999

1.Altamente funcional .
2.Disfuncién moderada
3.Disfuncion severa
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Frecuencias

Grafico 3

Casos
por edad y sexo
Clinica Balbuena
. 1999

10 7 ;

i H]F

21- 31- 41- 51- 61- 71- 81-

30 40 50 60 70 80 90
Categorias por edades

& Masculino
O Femenino

O N B OO @
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Frecuencias

Gréfico 4

Casos segin
intensidad del evento.
Clinica Balbuena
1999

L]

1. El mas intenso 2. Moderado 3. Leve -
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4, ANALISIS

Como se ha sugerido en otros estudios, con este se intenta
esclarecer otros factores de riesgo causantes de los
mecanismos de reactivacién del zoster. Al traducirse las
alteraciones de la dinamica familiar en tensién emocional se
constituye en un factor més de riesgo, cabe destacar que lo
contrario es decir una dindmica familiar funcional puede
considerarse un factor protector para el desarrcllo del zoster

{postulado a comprobar).

Se han relacionado los eventos estresantes y por lo tanto la
disfuncién familiar debido que se ha demostrade disfuncién
linfocitaria 2 meses después de la viudez. En el estudio de
Schmader se encuentra relacién estadisticamente significativa
a los 2 y a los 6 meses, pero el estudio realiza la evaluacidn
en pacientes que presentaron zoster en el termino de un aflo
atras. En la clinica cuando se estudia estos pacientes en
cuanto se presentan refieren el problema emocional

caracteristicamente 15 dias antes.

El porcentaje de pacientes del sexo femenino fue de 69 en este

estudio mientras que en el de Schmader fue de 77 lo que sigue
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mostrando una predominancia casi de 2 a 1. Llama también la
atencién que el 30% se dedica al hogar lo que tiene relacién
con las circunstancias que afectan mas directamente a estas

pacientes.
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5. CONCLUSIONES

En este proyecto se encuentra relacidn significativa entre la
disfuncién familiar y la aparicién del herpes zoster, es
necesario desarrollar investigacién para continuar estudiando
los diferentes factores de riesgo asociados a este
padecimiento. No debe considerarse esta experiencia definitiva
perc si una aportacién mas a la informacidén gue se sigue

desarrollando en torno al virus varicela zoster,

Es imprescindible aplicar los nuevos metodos de evaluacion de
la dinadmica familiar como FACES III que proporcionard

informacién adicional a la encontrada en este estudio.

En cuanto a la alteracién animica evaluada a través de la
escala de Holmes, es muy interesante mostrar la consistencia
que se encontré en estos datos con la otra investigacién en la
que se muestra como eventos gue tienen puntuaciones muy altas,
es decir que producen un impacto emocional intenso son las que
m&s se presentan en los casos. Adémés al conocer a los casos
en particular es importante resaltar que aunque la puntuacién
propuesta por la escala sea relativamente baja, el paciente

percibe el evento como de lo mis estresante vivido, el ejenplo
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es de un paciente que ante “problemas familiares” se mostré
completamente incompetente para enfrentar 1la situacidn y
generé una tensién emocional muy importante, comparable a
casos sefalados como mas severos. En este terreno existe
también un reto para poder determinar con mayor precisién el
impacto emocicnal ({estrés) que un determinado evento cause en
un individuo determinado.

Finalmente el desarrollo de estos temas continuara brindando
informacién muy valiosa en los terrencs de la infectologia,

medicina familiar y medicina psicosomatica.
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6. SUGERENCIAS

Los resultados confirman de manera indirecta la ya documentada
relacion entre el desencadenamiento del zoster y un proceso
emocional intenso que provoca alteraciones inmunolégicas. Es
por esto fundamental reconsiderar la intervencién en el ambito

familiar como una estrategia preventiva para una gran cantidad

de patologia.

Originalmente este estudio planteo comparar cada casc con 2
controles por tener una mayor confianza en los resultados,

siendo pertinente que se realice finalmente el estudic de esta

manera.

Con base en la experiencia clinica es necesario replantear la
hipétesis de una asociacién a 15 dias como periodo previc a la

aparicién del zoster.

Serd necesario en primer lugar que se repita este disefio y
otros semejantes para poder precisar la relacién entre tensidn
emocional, disfuncién familiar y el desarrcllo de zoster.
Contando con los disefios multifactoriales también serd

pertinente algin estudio que maneje diversas caracteristicas
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que se consideren factores de riesgo o como propone Schmader

estudios de cohortes comparativos. También serd muy

interesante probar la caracteristica protectora de un nedio

ambiente familiar funcional.
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