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Complicaciones del herpes zoster
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RESUMEN ABSTRACT

Complications of herpes zoster

presentarse en el enfermo con herpes zoster, su me-
canismo de produccién y manifestaciones clinicas,
llamando la atencion, por su frecuencia, las neurolégicas y
oculares. Se discute el tratamiento recomendado que es,
en la mayoria de los casos, el aciclovir intravenoso, salvo

Se revisan las diferentes complicaciones que pueden

with herpes zoster are reviewed together with their pro-
duction mechanisms and manifestations. Because of
their frequency, emphasis is made on the neurologic and oph-
thalmic complications. The recommended therapy is examined:

The various complications that may arise in the patient

en la neuralgia postherpética en la que los antivirales no
tienen actividad una vez establecida la complicacion. Las
complicaciones 6ticas y oculares pueden tratarse con anti-
virales orales.

this is in most cases intravenous acyclovir, with the exception
of postherpetic neuralgia, in which antiviral agents have no
effect once the complication has become established. The otic
and ocular complications may be managed with oral antivirals.

[EEVERROETEHl Zoster. Herpes zoster. Complicaciones en RERRSel Zoster. Herpes zoster. Emergency complica-

Urgencias.

tions.

El virus varicela-zoster (VVZ) pertenece a la familia de COMPLICACIONES CUTANEAS
los herpesvirus y tiene la particularidad de ser el agente causat
de dos enfermedades diferentes: la varicela, que aparece du- Dado que no existe un criterio unanime para defindida
rante la primoinfeccion y ocurre habitualmente en la infanciaseminacién cutanedel HZ, la frecuencia con la que se pre-

y el herpes zoster (HZ), que resulta de la reactivacion del virusenta dicha complicacion en diferentes estudios es muy varia-
(en estado latente desde la curacién de la varicela en los gdite. Cuando se examina cuidadosamente a pacientes
glios de las raices dorsales de los nervios espinales) y ocurirenunocompetentes con HZ, en un 17-35% de ellos se obser-
mas frecuentemente por encima de los 50 afios de edad o eam algunas vesiculas en areas diferentes al dermatoma afecta-
estados de inmunodepresiéGeneralmente el cuadro clinico do y a los inmediatamente adyacehttges lesiones aparecen

del HZ es benigno y autolimitado, pero en ocasiones puedeabitualmente en la primera semana de evolucion del HZ y
conducir a situaciones graves que son causa de importanten frecuencia pasan desapercibidas si son escasas en nimero.
morbimortalidad y que constituyen urgencias médicas. La mdJna diseminacion mas extensa (méas de 25-50 lesiones) produ-
yoria de las complicaciones del HZ son consecuencia de la diiendo una erupcién cutanea variceliforme ocurre en un 2-10%
seminacion (hematégena o por via neural) del VVZ desde @le pacientes no seleccionados, la mayoria de los cuales tienen
ganglio, nervio o piel inicialmente afectados, a excepcién de lalgln tipo de inmunodeficiencia, como infeccion por VIH, ne-
neuralgia postherpética y de la sobreinfeccion bacteriana. En tplasias (fundamentalmente linfomas) o secundaria a trata-
tabla 1 se enumeran las principales complicaciones del HZ. miento inmunosuprestr ademas, la diseminacién cutanea se
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— TABLA 1. Complicaciones del herpes zoster —

Cutaneas

Diseminacion cutanea

Sobreinfeccion bacteriana
Celulitis
Zoster gangrenoso
Fascitis necrotizante
Sepsis
Focos sépticos a distancia
Cicatrizacion anémala

Lesiones cutaneas de aparicion tardia

Neuroldgicas
Neuralgia postherpética
Neuropatia motora somatica craneal
Neuropatia motora somatica periférica
Neuropatia motora visceral
Neuralgia preherpética
Mielitis
Encefalitis (arteritis cerebral)
Meningitis
Sindrome de Guillain-Barré
¢ Esclerosis mdltiple?
Zoster sine herpete

Viscerales
Neumonia
Diseminacion con afectacion intraabdominal en
inmunodeprimidos
Hepatitis
Pancreatitis
Gastritis
Enteritis
Miocarditis
Colitis
Secrecion inadecuada de ADH
Cistitis
Artritis

Oculares
Conjuntivitis
Epiescleritis, escleritis
Queratitis
Iridociclitis
Glaucoma
Afectacion del polo posterior del globo ocular

sigue de afectacion visceral en un 10% de estos pacientes de
alto riesgo. Ocasionalmente la infeccion se disemina desde un
area pequefia de HZ que cursa sin dolor agudo. En tales casos
las lesiones iniciales con distribucién metamérica pueden pasar
desapercibidas y la erupcién subsiguiente puede ser diagnosti-
cada de varicela. Este hecho explica los casos comunicados de
enfermos con mas de un brote de varicela y aquellos de HZ
generalizado atipico (erupcion variceliforme sin HZ acompa-
fiante en personas con historia de varicela), los cuales se pre-
sentan especialmente en inmunodeprinfid@salquiera que

sea su forma de presentacion, la diseminacién ocurre presumi-
blemente por la difusion hematdgena del virus desde el gan-
glio, nervio o piel afectados.

Si bien lasobreinfeccion bacterianas una complicacion
relativamente frecuente de la varicela, que puede en ocasiones
ser causa de cuadros clinicos de séghibitualmente por
grampositivos), en el HZ ocurre con mucha menor frecuencia,
posiblemente por ser las lesiones méas localizadas, menos nu-
merosas y por la menor tendencia de los adultos a manipu-
larlas. La sobreinfeccion puede ser causa de celulitis, de gan-
grena superficial, de fascitis necrotizahtde septicemia y de
focos de infeccion a distancia, asi como de retraso en la cica-
trizacién de las lesiones cutaneas y de cicatrices retractiles.

Por otra parte, se han descrito un elevado nimete-de
siones cutaneas de aparicion tardiabre las lesiones cicatri-
ciales que quedan tras la curacion del HZ, como dermatitis
granulomatosa, vasculitis granulomatosa, liquen escleroso,
granuloma sarcoideo, granuloma anular, enfermedad cutanea
de Rosai-Dorfman y otras, en las que no se ha conseguido de-
mostrar la presencia del VVZ aun empleando técnicas de de-
teccion del DNA viral por reaccién en cadena de la polimera-
sa (PCRy}*

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

Ademas de la neuralgia postherpética, la mas comdn de
las complicaciones del HZ, otras complicaciones neurolégi-
cas**pueden aparecer ocasionalmente en el curso de la en-
fermedad, como la neuropatia motora somética (craneal o
periférica), la neuropatia motora visceral, la neuralgia pre-
herpética, la mielitis, la encefalitis (arteritis cerebral), la
meningitis, el sindrome de Guillain-Barré ozster sine
herpete

La neuralgia postherpétiéase define como la presencia
de dolor en el dermatoma afectado por el HZ pasadas 4-6 se-
manas desde la aparicién del exantema; en ocasiones se desa-
rrolla tras un intervalo de tiempo libre de dolor, y no recurre
cuando desaparece. Ocurre en el 10-70% de los enfermos que
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sufren un HZ** desarrollandose mas frecuentemente en mueer el diagnéstico diferencial con la mas frecuente pardlisis de
jeres y en zoster localizado en el trigénifiopero no en in-  Bell; la resonancia magnética (RM) con gadolinio y los estu-
munodeprimidos El principal factor de riesgo de la neuralgia dios serologicos pueden ser Utiles para dicha diferenciacion, si
postherpética es la edad: es muy infrecuente en la infancibien no suelen emplearse en la practica clinica #idgbpro-
mientras que la desarrollan el 27%, 47% y 73% de los adultasdstico del sindrome de Ramsay Hunt es menos favorable que
con HZ no tratados con méas de 55, 60 y 70 afios, respectivat de la paralisis de Bell, siendo comdn la recuperacion in-
menté’ la intratabilidad del dolor y su duracién también au-complet&. En el curso del HZ oftalmico es frecuente la afec-
menta con la ed&d El dolor en la neuralgia postherpética estacion de los pares craneales oculomotores, especialmente del
neuropatico, puede desencadenarse con el movimiento y cdih, seguido del VI 'y el 1V, observandose parélisis musculares
los cambios térmicos, y es consecuencia de la lesion del nerasta en un tercio de los pacientes, si bien muchas de ellas
vio periférico y del procesamiento andmalo de las sefiales neson asintométicas y se detectan exclusivamente en la mirada
viosas que de él proceden en el sistema nervioso éentral  extrema; el pronéstico es favorable, siendo autolimitadas en la
No existe un tratamientoaceptado universalmente para generalidad de los casbs
la neuralgia postherpética, debiendo individualizarse teniendo La neuropatia motora somatica periférié® ocurre en el
en consideracion factores como la coexistencia de otras enfel-5% de los casos de HZ y resulta de la infeccion viral a ni-
medades y posibles interacciones farmacol6gicas, y buscandel del asta anterior de la médula espinal a consecuencia de la
siempre una mejora en la calidad de vida del paciente, gendiseminacion neural del VVZ desde los ganglios de las raices
ralmente anciano, afectado de un dolor cronico. Como terapidorsales, desarrollandose los sintomas habitualmente en 2 se-
inicial puede utilizarse la via tépica mediante el uso de cremenanas de la aparicién de la erupcion cutanea en el segmento
o0 gel de lidocaina al 5%, cuya eficacia puede determinarse eorrespondiente (paralisis de musculos de extremidades supe-
dias. Cuando no es eficaz se utilizaran por via sistémica analeres cuando se afectan segmentos cervicales y de extremida-
gésicos no narcoticos y, si no se obtiene mejoria, es necesades inferiores si se afectan los lumbosacros, siendo dificil de
pasar a los opiaceos. Si con éstos no se consigue una mejatigectar clinicamente la afectacion toracica y abdominal); la
completa es preferible suspenderlos y comenzar tratamiengvolucion suele ser favorable, persistiendo debilidad muscular
con farmacos neuroactivos: antidepresivos tricicllomemo  s6lo en un 20% de los casos. Otras manifestaciones poco fre-
amitriptilina o nortriptilina (25-75 mg/dia), o anticonvulsivan- cuentes incluyen la paralisis diafragmé&iea el zoster cervi-
tes como carbamacepina (400-1.200 mg/dia) o fenitoina (30@al y la aparicion de mioclonias de la musculatura abdomi-
400 mg/dia); la gabapentina (900 mg/dia) también puede seaF? en el toracico.
atil, si bien su eficacia ha sido menos estudtadid maximo La neuropatia motora visceralfectando al aparato diges-
efecto terapéutico con estos medicamentos puede retrasatse o al urinario se ha descrito precediendo al HZ o en el
varias semanas. Cuando no se obtiene respuesta con el ernrso del mismo (s6lo excepcionalmente sin la erupcién cuta-
pleo de triciclicos o de anticonvulsivantes puede sustituirseea caracteristica de la enfermégag seria consecuencia de
uno por el otro o asociarse ambos, utilizar capsaicina tdpica la afectacion del sistema nervioso autbnomo extrinseco por el
terapéuticas no farmacolégicas como la estimulacion nerviosdVZ diseminado desde los ganglios de las raices dorsales.
eléctrica transcutnea u otras, no siendo infrecuente que masi, se ha asociado a la pseudoobstruccion de colon o sindro-
chos de estos pacientes acaben siendo remitidos a una Unidae de Ogilvié* (dilatacién de colon no producida por una
del Dolor ante la dificultad para controlar los sintomas. obstruccion organica y que puede tener multiples causas) y a
La neuropatia motora somatica cranemas comun, con gastroparesia transitofiacon pronéstico favorable al haberse
una incidencia anual estimada de 5 casos por 100.000, esadservado la resolucién de las alteraciones digestivas en unos
sindrome de Ramsay H@tit, que es consecuencia de la reac-dias. También se ha publicado un estudio que implica al VVZ
tivacion del VVZ acantonado en el ganglio geniculado. Sugn la patogénesis de la acal#si@uando se afectan dermato-
manifestaciones clinicas resultan de la afectacion de los paregas sacros puede producirse retencién urinaria y raramente
craneales VIl y VIII (mas raramente se afectan el V, IX y X)cistitis hemorragica asociada a la aparicion de vesiculas en la
y pueden incluir pardlisis facial periférica, actfenos, hipoacumucosa vesical, teniendo lugar la recuperacién igualmente en
sia, vértigo y disgeusia o disminucién del gusto, sintomas qulea mayoria de los case$*
siguen a la erupcion vesicular caracteristica del HZ en el con- La neuralgia preherpéticé se manifiesta por dolor radi-
ducto auditivo externo. Hasta en un 8,2% de los casos no selar precediendo al exantema del zoster por un periodo de
detecta la erupcioredster sine herpete) o bien pasa desaperdias a varios meses, durante los cuales existe ganglionitis, pe-
cibida®?, situaciones en las que puede resultar dificil establero no diseminacion neural hasta la piel. En el 50% de los ca-
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sos comunicados se desarroll6 la neuralgia en pacientes ctebrobasilar después de HZ cervitak infarto talamico des-
algan tipo de inmunodepresion (tratamiento con corticoides pués de HZ lingu&l La diseminacion del virus se produciria
carcinoma metastasico) y en ellos el riesgo de complicacionestravés de ramas del triggémino que inervan a arterias tanto
graves (diseminacion y encefalitis) fue elevado. intra como extracraneafsMediante tomografia computari-

La mielitis**? es una complicacién excepcional del HZ. zada (TC) se pone de manifiesto un area de infarto cerebral.
Habitualmente se desarrolla en una o dos semanas de la ap&i-andlisis del liquido cefalorraquideo muestra habitualmente
cion de las lesiones cutaneas (aunque puede hacerlo meg#socitosis de predominio mononuclear, y mediante arterio-
mas tarde) y se manifiesta por paraparesia con nivel sensitigrafia se puede demostrar la estenosis segmentaria en la arte-
y trastornos de esfinteres. El analisis del liquido cefalorraquida cerebral correspondiente como expresion de la vasculi-
deo es normal o muestra leve pleocitosis mononuclear, cais” Cuando se han podido efectuar estudios histologicos
proteinas normales o discretamente elevadas y glucosa namasculares se ha confirmado la existencia de inflamacién arte-
mal. Mediante RM se ponen de manifiesto lesiones medularegal con presencia de células gigantes multinucleadas y se ha
hiperintensas en»TActualmente se puede confirmar el diag- detectado la presencia del V¥.ZE| tratamiento propuesto in-
nostico mediante la deteccion de DNA viral por PCR o de aneluye el aciclovir intravenoso combinado con un curso breve
ticuerpos frente al VVZ en liquido cefalorraquitie&n in-  de esteroides (prednisona 60-80 mg/dia durante 5 dias) para
munocompetentes la evolucién suele ser favorable, aunqueducir la inflamacion vascutar
puede quedar como secuela debilidad y rigidez de extremida- La encefalitis con vasculitis de pequefios VaSoss ac-
des inferiores; en inmunodeprimidos el curso es mas insidiostmalmente la complicacion mas comdn del HZ que afecta al
y progresivo, y en ocasiones fatal. No obstante, mediante traistema nervioso central, debido al creciente nimero de pa-
tamiento con aciclovir intravenoso se pueden obtener respuesientes en situacion de inmunodepresion secundaria a cancer,
tas clinicas favorables, incluso en inmunodeprinfidb€En  trasplantes o sida. Semanas o meses después del HZ (aunque
estudios de autopsia se ha encontrado invasion de la médwan mayor frecuencia que en la encefalitis de grandes vasos
por el VVZ, con intensa inflamacion y necrosis medular quepuede ocurrir sin HZ previo), el paciente desarrolla un cuadro
afecta preferentemente a cordones posteriores. clinico que incluye fiebre, cefalea, vomitos, alteracion de la

Clasicamente se ha descrito un cuadremtsefalitis’ que  conciencia, crisis convulsivas y déficit neurologicos focales.
de manera excepcional se asocia al HZ, sin que se lograra ddediante la TC, y especialmente la RM, se ponen de mani-
tectar en el cerebro el VVZ mediante estudios anatomopatoldiesto maltiples infartos cerebrales, en ocasiones hemorragi-
gicos salvo en pacientes inmunodeprimiidsos modernos  cos, que afectan a la corteza y a la sustancia blanca subcorti-
métodos de diagndstico microbiolégico (PCR, hibridadgion cal, junto a lesiones desmielinizantes de la sustancia blanca
situ y estudios inmunohistoquimicos) han permitido observaprofunda. El andlisis del liquido cefalorraquideo muestra pleo-
la presencia del VVZ en los vasos cerebrales, determinandzitosis mononuclear, con proteinas normales o levemente ele-
asi que tales cuadros clinicos son debidos a una vasculitis ogdas y glucosa normal, aunque se han descrito algunos casos
rebral que puede tener dos formas de presentacion: arteritien hipoglucorraqufé La confirmacion diagndstica puede es-
granulomatosa con afectacién de arterias de gran calibre (qt&blecerse mediante la detecciéon por PCR de DNA del VWZ,
se presenta en inmunocompetentes) y encefalitis mediada porde anticuerpos frente al mismo, en liquido cefalorraqtiideo
vasculitis de pequefios vasos (que ocurre casi exclusivamerfi tratamiento se efectlia con aciclovir intravenoso durante al
en pacientes inmunodeprimidds) menos 10 dias

La encefalitis con vasculitis de grandes vasos se manifies- La meningitispor VVZ es igualmente infrecuente y clini-
ta mediante la instauracion de un déficit neurolégico agudeamente superponible a cualquier otra meningitis as&ftica
semanas 0 meses después del HZ. El cuadro clinico mas dés+ series espafiolas sobre meningitis linfocitaria agtidh
crito se debe a la afectacion de las arterias cerebral mediaW/Z causa un 20-35% de los casos en los que se alcanza el
cerebral anterior y consiste en la instauracién de una hemipleiagndéstico, pero la mayoria de ellos ocurren durante la pri-
jiaflhemiparesia contralateral al HZ precedente que afecté ahoinfeccion viral y no en el curso del zoster. Dado que el
trigémino, siendo comunes también los accidentes isquémicd<CR de los pacientes con HZ sin sintomas neuroldgicos mues-
transitorios y los sintomas mentales acompafantes; suele dea pleocitosis en la mitad de los cd5ad diagnéstico de me-
sarrollarse en ancianos y hasta un 25% de ellos fattéten ningits por VVZ sélo debe sospecharse si se afiade el cuadro
Sin embargo, otras arterias pueden afectarse también dandeeningeo al zoster, y confirmarse mediante la deteccién de
lugar a diferentes cuadros clinicos: arteria central de la retin@NA viral o de anticuerpos frente al VVZ en liquido cefalo-
después de HZ de localizacion en el trigéijrterritorio ver-  rraquideo. El tratamiento se efectlia con aciclovir intravenoso.
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Aunque elsindrome de Guillain-Barr&upone el 7% de primer caso documentado, al desarrollar un cuadro de dolor
las complicaciones neuroldgicas secundarias a la varicela, sie distribucion en el trigémino no asociado a exantema y que
incidencia como complicacion del HZ es muy inferior, habién-curs6 con un aumento significativo en el titulo de anticuerpos
dose descrito aproximadamente 30 casos hasta la acttiélidad frente al VVZ. Actualmente es posible confirmar el diagnésti-
El cuadro clinico es indistinguible del idiopatico o del secun-co también con la deteccién por PCR de DNA del VVZ en Ii-
dario a otras etiologias, cursando con debilidad simétrica dguido cefalorraquideo y en células mononucleares sanguine-
extremidades y arreflexia junto a trastornos sensitivos, sintas'” La prevalencia de esta entidad no se conocera hasta que
mas que aparecen con una latencia de unos dias a dos mesesfectlien andlisis viroldgicos en un grupo numeroso de pa-
tras el HZ. Se ha observado una relacion inversa entre el tiemientes con dolor radicular de etiologia no determinada. Mu-
po de latencia y la gravedad de la enfermedad. Tampoco lehas de las complicaciones neurolégicas referidas anterior-
estudios de conduccién nerviosa son especificos, pero anatmente pueden igualmente no asociarse al exantema tipico del
mopatolégicamente se ha encontrado una ganglionitis mugoster, ni tampoco ir precedidas o seguidas del mismo. Asi se
marcada en pacientes que fallecen en el curso de un sindroimen descrito casos de encefalifisneningiti¢’, polineuritis
de Guillain-Barré secundario a HZ. La elevada mortalidad queraneaF, sindrome de Ramsay Hemmeuropatia motora vis-
se ha comunicado en casos antiguos podria depender de la ceral® y vasculitis cerebr& entre otros.
rencia de las modernas técnicas de soporte actuales. Dado que
el mecanismo patogénico consistiria en desencadenar una res-
puesta inflamatoria que dafarfa secundariamente la mielina @OMPLICACIONES VISCERALES
los nervios periféricos, el tratamiento con antivirales una vez
instaurado el cuadro clinico carece de utilidad. Las complicaciones viscerales del HZ son excepcionales

Aunque no se trate propiamente de una complicacion dedn pacientes inmunocompetentes, mientras que pueden produ-
HZ, para dar una vision completa de las complicaciones neucirse hasta en el 10% de los pacientes con HZ diseminado e
rol6gicas de la infeccion por el VVZ hay que mencionar quenmunodepresion secundaria a infeccion por VIH, enfermeda-
diversos estudios han puesto de manifiesto la existencia dfes neoplasicas (especialmente linfoma de Hodgkin y leuce-
una relacién "especial” entre dicho virus yeklerosis milti-  mia linfocitica), administracién de tratamientos inmunosupre-
ple®™ (podria actuar como antigeno desencadenante de usares (glucocorticoides, antimetabolitos, suero antilinfocitico,
respuesta inmune lesiva para el sistema nervioso), sin quadioterapia), trasplante de médula 6sea y de érganos solidos,
pueda afirmarse actualmente con seguridad que se trata d&™2 Los érganos afectados mas frecuentemente son los pul-
una relacién causal. Dicha evidencia se deduce de la constataenes y los intraabdominales (higado, tubo digestivo, pancre-
cién de una serie de hechos epidemioldgicos, incluyendo ems, bazo), pudiendo asociarse con frecuencia a complicaciones
tre otros: a) la existencia de un factor ambiental necesario paeurolégicas.
ra el desarrollo de la esclerosis multiple que actuaria antes de La neumoniaes la manifestacion mas comdn de infeccion
los 14 afios de edad; b) la elevada prevalencia de la enfermésceral y la principal causa de muerte en pacientes con HZ,
dad fuera de las areas proximas al Ecuador (entre los 40° dsimilandose clinicamente a la neumonia varicelosa que ocu-
latitud norte y de latitud sur) respecto al area ecuatorial; c) lare en el curso de la varicela en el 7-16% de los casos en edad
primoinfeccion varicelosa ocurre més frecuentemente en clinfantil y en el 5-50% en la edad adéita Clinicamente se
mas templados durante la infancia; d) la emigraciéon desdmanifiesta por una combinacién de fiebre, tos, disnea, taquip-
areas geogréficas de bajo riesgo de esclerosis multiple a laga, dolor toracico y hemoptisis. La radiografia de térax
de alto riesgo solo conlleva un riesgo més elevado de desarnmuestra un patron intersticial difuso, reticular o reticulonodu-
llar la enfermedad cuando se produce durante la infancia, dar. Inicialmente los nédulos tienen un tamafio de 2-5 mm de
relacion con el incremento en el riesgo de contraer la variceldidmetro y se visualizan mejor en la periferia pulmonar y en
en el nuevo lugar de residencia; €) se han observado taslasproyeccion lateral; cuando progresa la enfermedad los n6-
muy reducidas de esclerosis mdltiple en determinadas comuaulos aumentan de tamafio y pueden confluir formando exten-
nidades fundamentalistas religiosas, aisladas por sus pautsas areas de infiltrado. En casos leves los infiltrados pueden
sociales y en las que la incidencia de infeccion por VVZ esesolverse en dias, pero en los mas graves pueden estar pre-
igualmente reducida. sentes durante semanas. El diagnostico puede basarse en la

El zoster sine herpetge define como un cuadro de dolor asociacién de las lesiones cutaneas tipicas del HZ diseminado
de distribucion metamérica no asociado ni precedido de} de una radiologia de térax compatible, con o sin clinica res-
exantema tipico del zoster. Eastafescribié en si mismo el piratoria. Sin embargo, en inmunodeprimidos dicho diagndsti-
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co de presuncion puede resultar insuficiente. Dado que eior a las otras, y es a través de una division de aquella, la ra-
diagndstico viroldgico puede ser dificil de establecer al tenema nasociliar, por la que el virus alcanza las estructuras ocu-
una reducida sensibilidad los cultivos virales del lavado bronkares. Mas raramente la infeccién ocular esta producida por la
coalveolar, la deteccion por PCR de DNA del VVZ en el la-reintroduccién de virus exégenos mediante el contacto directo
vado o en muestras de biopsia puede resultar mas®eficaz o indirecto con enfermos de varicela 0*HiZ
Al ser una enfermedad infrecuente no es conocida la mortali- El HZO"? puede comenzar de forma aguda con sintomas
dad, pero la de la neumonia varicelosa oscila entre el 10-20%rodrémicos como malestar, fiebre y cefalea (producidos posi-
y alcanza el 50% en aquellos que desarrollan insuficiencilemente por una viremia limitada), que se siguen de dolor
respiratoria y necesitan ventilacion mecanica. El tratamientaeuralgico localizado en el dermatoma de la rama nerviosa
indicado es el aciclovir intravenoso. En pacientes con neumafectada (una o varias). Dos a cuatro dias mas tarde aparecen
nia varicelosa que precisan soporte ventilatorio se ha propuess lesiones cutaneas tipicas que permiten el diagndstico clini-
to la adicién de corticoides para reducir la respuesta inflamazo de la enfermedad, que tendran una duracion de 8-14 dias y
toria pulmona¥. Sin embargo, se carece de experienciague ocasionalmente pueden curar dejando lesiones cicatricia-
cuando la neumonia es secundaria a HZ, complicacion ques significativas.
como ya se ha comentado suele ocurrir en pacientes inmuno- La enfermedad ocular puede ocurrir en tres f&segu-
deprimidos en los que los corticoides podrian tener efectoda, crénica y recidivante. Las lesiones agudas se desarrollan
perjudiciales, si bien han demostrado su utilidad en situacicen menos de tres semanas de la aparicion de las lesiones cuté-
nes analogas, como en la neumonia Rreeumocystis carinii  neas. Pueden resolverse por completo con rapidez, pero tam-
que cursa con insuficiencia respiratoria en enfermos con sidebién pueden evolucionar de forma crénica, especialmente si
La afectacion de 6rganos intraabdominales forma de  no se tratan, y perdurar durante afios. En otras ocasiones, las
hepatitis (en ocasiones fulminante), pancreatitis, gastritis y edesiones agudas pueden resolverse para reaparecer meses 0
teritis hemorragica se ha descrito en inmunodeprimidos, furafios después del comienzo del HZO, recurrencia que consti-
damentalmente en el postrasplante de médula 6sea, como éwye una caracteristica de la enfermedad.
presion de una reactivacion viral (o0 menos frecuentemente de La conjuntivitisacompafa frecuentemente al HZO y se
una primoinfeccién), y en ocasiones en ausencia de lesionearacteriza por lagrimeo, hiperemia, hipertrofia folicular o pa-
cutanea®®*: En tales situaciones la mortalidad puede alcangpilar y, en ocasiones, hemorragias petequiales o incluso severa
zar el 41%. Tan elevada mortalidad puede venir determinad&flamacion membranosa necrotizante.dpescleritisy la es-
ademads de por el deficiente estado inmunitario de los enfedleritis, cuando aparecen, pueden ser planas o nodulares, pero
mos, por la inespecificidad del cuadro clinico (dolor abdomi-casi siempre sectoriales y de localizacién perilimbica; pueden
nal, vomitos, cifras elevadas de transaminasas y amilasa) qdesarrollarse durante la enfermedad aguda o varios meses des-
puede preceder durante dias a la erupcion cutanea, o inclugoés de curar las lesiones cutdneas del HZ. Raramente puede
cursar sin afectacion de piel, lo que retrasa o impide el diagscurrir, aun meses después de la enfermedad aguda, una grave
nosticopremortem y por tanto el tratamiento especifico (aci- complicacién del HZO que consiste en una vasculitis perilim-
clovir intravenoso). bica que puede conducir a una necrosis isquémica del seg-
En pacientes inmunocompetentes las complicaciones vignento anterigf®
cerales del HZ son excepcionales, pero se han descrito casos La enfermedad corneafjeratitis) se desarrolla en casi
aislados deneumoni&, miocarditis®, colitis®, cistitis®, sindro-  dos tercios de los pacientes, pudiendo preceder o seguir a la
me de secrecion inadecuada de ADMd inclusoartritis en la  aparicion de las lesiones cuténeas, y asumir una variedad de
que se ha detectado genoma del VVZ por RCR formas clinica¥% 1) Queratitis epitelial punctata, con o sin
edema estromal, que da a la cornea una apariencia en vidrio
deslustrado; 2) Queratitis dentritica, con aparicion de grupos
COMPLICACIONES OCULARES de vesiculas de disposicion dentritica en la cornea, que pueden
confundirse facilmente con la queratitis causada por el virus
Se desarrollan complicaciones oculares en un 50-72% d#el herpes simpl&; 3) Placas mucosas (pseudodentritas) tar-
los pacientes con zoster que afecta al nervio trigénfimer-  dias®, que aparecen semanas u afios después de resolverse el
pes zoster oftalmico (HZO)], el cual supone entre un 8% y uepisodio agudo, de color blaco grisaceo, migratorias, transito-
56% de todos los casos de zo$ter™ Tras la reactivacion rias, y asociadas a queratitis neurotréfica en el 75% de los ca-
del VVZ acantonado en el ganglio del V par, la rama oftalmi-sos; 4) Infiltrados en el estroma anterior, Gnicos o mdltiples,
ca del trigémino se afecta con una frecuencia 20 veces supgde suelen aparecer entre la segunda y tercera semana del co-
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mienzo de la enfermedad y posiblemente estan causados porrddinitis necrotizanté*, tromboflebitis tardia y arteritis loca-
respuesta inmune a un antigeno viral soluble que difunde al eizada con o sin exudados.
troma de la cérnea; 5) Queratouveitis con o sin endotelitis, du- Por otra parte, la afectacion de los pares craneales lll, IV y
rante la cual aparecen precipitados corneales, pliegues enVé causa paralisis de la musculatura extraocular que se mani-
membrana de Descemet, edema del estroma corneal y, en figsta por ptosis y/o diplopia; suele resolverse espontdneamente
33% de casos, aumento de la presién intraocular secundariaea el curso de meses, a excepcién de una casi invariable ptosis
una traveculitis, pudiendo aparecer isquemia del segmento aparcial residudl*’. La incidencia de neuralgia postherpética es
terior cuando se asocia vasculiti§? 6) Queratitis disciforme, mas elevada en la poblacion de pacientes con HZO que en pa-
similar en apariencia a la anterior pero sin depésitos cornealesigntes con otras localizaciones de HZ, especialmente en mayo-
suele aparecer a los 3-4 meses del episodio agudo y, ocasion&s de 50 afios, cifrAndose aproximadamente en ufi.20%
mente, puede ser manifestacion zigdter sine herpetgin le- El tratamiento del HZO en su fase aguda debe incluir las
siones cutanea®) 7) Queratitis ulcerativa periférica o serpin- siguientes medidas terapéutiéas
ginosa, que aparece en los 5 primeros meses de la enfermedad 1. Administracién de antivirales por via sistémica. En en-
aguda y cursa con edema estromal y una Ulcera adyacerfegmos inmunocompetentes puede emplearse el aciclovir oral
blanco-grisacea de morfologia en semiluna, asociada a urf800 mg cinco veces al dia durante 7-10 dias), famciclovir oral
sensibilidad corneal reducid® 8) Queratitis neurotrofica, (250 mg tres veces al dia 0 750 mg una vez al dia durante 7
que resulta de la anestesia corneal causada por la ganglionidf&s) o el valaciclovir oral (1.000 mg tres veces al dia durante
que se produce en el curso del HZO, y que cursa inicialmenté dias); los dos Ultimos podrian reducir la incidencia de neu-
con una superficie corneal irregular y queratitis punctata levealgia postherpética. En pacientes inmunodeprimidos se reco-
que se sigue de edema corneal y vesiculas intraepiteliales, deienda el aciclovir intravenoso (10 mg/kg de peso/8 horas du-
fectos corneales ovales y adelgazamiento corneal, y finalmentante 10 dias), que puede continuarse por via oral durante 6-14
de ulceraciones que pueden conducir a perforacién corneal osamanas a las dosis recomendadas anteriormente; en enfermos
la formacion de umpannusneovascular que cura la Ulcera y no graves y con afectacion exlusiva del segmento anterior del
previene la perforacién cicatrizando severamente la ¢dtjea globo ocular puede ser suficiente el tratamiento por via oral.
9) Queratitis de exposicién, que aparece favorecida por la im- 2. En enfermos con queratitis epitelial punctata o querati-
posibilidad del cierre palpebral completo a consecuencia de ks pseudodentritica se debe administrar un antibiético topico,
retraccion cicatricial producida ocasionalmente a nivel de ung probablemente sea también efectivo el uso topico de ara-A.
0 ambos parpados por el HZO 3. En pacientes con moderada o grave queratitis discifor-
La iridociclitis*** se desarrolla en el 43% de los pacien-me con el epitelio corneal intacto y en aquellos con iritis se
tes y puede aparecer durante la enfermedad aguda (patogeerplearan esteroides topicos.
infecciosa) o bien meses o incluso afios después (patogenia 4. Cuando no se ha establecido con seguridad el diagnés-
posiblemente inmune), y su curso es independiente de la etieo diferencial de afectacion ocular por VVZ frente a infec-
fermedad corneal. Clinicamente puede incluir fotofobia, miocién por virus del herpes simple se deben administrar antivi-
sis, dolor ocular, pérdida de visién, depdsitos corneales, edeales (aciclovir) topicos.
ma e hiperemia del iris y formacion de sinequias anteriores y 5. Se emplearan antibidticos topicos siempre que se de-
posteriores; dado que frecuentemente se trata de una iridovdseten defectos epiteliales corneales, ciclopléjicos en los casos
culitis puede complicarse con hipopion, hifema y glaucomade iritis y lagrimas artificiales en la queratitis por exposicion.
El glaucomaocurre en el 10% de los pacientes a consecuen- 6. Administrar analgésicos para el tratamiento de la neu-
cia del cierre cicatricial del angulo o de su obstruccion poralgia aguda.
exudado inflamatorf®'2 Es posible también lafectacion del 7. Aplicar compresas con povidona yodada o gel de baci-
polo posterior del globo oculdt*4 en forma de neuritis épti- tracina (lejos de los bordes palpebrales) sobre la piel afecta
ca®, oclusion de la vena o de la arteria central de la retinggara mantenerla limpia y prevenir la cicatrizacion.
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