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Resumen

El virus de la varicela zdster es el causante de dos sindromes
diferentes: |a varicela, como resultado de la infeccion primaria,
y el herpes zdster (HZ), consecuencia de la reactivacion del vi-
rus que permanecid latente en los ganglios sensitivos espina-
les.

Aunque el HZ se considera habitualmente una enfermedad
rara y benigna durante la infancia, su incidencia aumenta en
los nifios inmunodeprimidos y en los que han padecido la vari-
cela en el primer afio de vida. Ademaés, los nifios con immuno-
deficiencia pueden presentar una afectacion grave de los der-
matomas infectados y HZ diseminado. Exponemos el caso
clinico de una nifia de 9 afos de edad que presenté una erup-
cién caracteristica de HZ con lesiones intensas que afectaban
a tres dermatomas contiguos y, ademas, una diseminacion cu-
tanea. Aunque la paciente no habfa padecido varicela, se regis-
tr6 en la familia la existencia de un ambiente epidemiolégico
de varicela durante el periodo neonatal.
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Abstract

Title: Herpes zoster with severe injuries and extensive cuta-
neous dissemination in an immunocompetent girl

Varicella zoster virus (VZV) causes two different syndromes:
primary infection, manifested as varicella, and subsequent
reactivation in spinal sensory ganglia of latent VZV, manifested
as herpes zoster (HZ).

Even though HZ in children is considered rare and generally
mild, the incidence increases in immunocompromised children
and in those who have had chickenpox during the first year of
life. Besides, immunocompromised children can suffer severe
local dermatomal infection and disseminated HZ. We describe
the clinical course of an immunocompetent 9-year-old girl who
presented severe local typical rash of HZ involving three adja-
cent dermatomes and cutaneous dissemination. The patient
did not have history of having had varicella but she had house-
hold exposure to varicella during the neonatal period.
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Introduccion

El herpes zdster (HZ) es el resultado de la reactivacion de los virus
de la varicela zéster (VVZ) que, tras permanecer acantonados en
estado de latencia en los ganglios sensitivos de las raices poste-
riores medulares después de padecer la varicela, progresan a lo
largo de los nervios originando las lesiones caracteristicas en los
dermatomas correspondientes. Esta reactivacion guarda correla-
cién con la extincién de la inmunidad celular contra el VVZ que se
va produciendo con el paso del tiempo'. El periodo de latencia
entre la infeccion primaria y la aparicién de HZ es variable, pero
su incidencia antes de los 10 afios de edad constituye una even-
tualidad muy poco probable, que suele guardar relacién con el
padecimiento temprano de la varicela o con estados de inmuno-
deficiencia que, a su vez, se consideran responsables de la mayo-
ria de las formas evolutivas graves de HZ'2.

Comentamos el caso muy poco frecuente de una nifia de 9
afios de edad que, sin haber padecido varicela y sin historia

sugestiva de inmunodeficiencia, presenté simultaneamente
lesiones intensas de HZ en varios dermatomas y un exantema
vesiculoso diseminado tipico de varicela.

Caso clinico

Nifia de 9 afios de edad que, estando previamente bien, co-
menz6 con un eritema pruriginoso en la regién cervical poste-
rior derecha que se extendi6 progresivamente hacia delante,
hasta afectar a las regiones cervical, occipital y retroauricular
derechas, con formacion de lesiones vesiculo-costrosas con-
fluentes, que se interpretaron como impetiginosas y se trata-
ron con mupirocina tépica y amoxicilina-acido clavuléanico oral,
sin aparente mejoria. Al cuarto dia present6 una fiebre mode-
rada, y dos dias después lesiones eritematosas y pruriginosas
que evolucionaron hacia vesiculas dispersas por el tronco, la
caray la raiz de los miembros. No habia recibido ningun trata-
miento con corticoides o inmunosupresores. No habfa padeci-
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Figura 1. Lesiones exudativo-costrosas confluentes en los
dermatomas C2, C3 y C4 derechos

do varicela, ni estaba vacunada contra ella. Cuando tenia 3
semanas de vida, el padre y un hermano de la nifia tuvieron
varicela, pero la madre no se vio afectada ni entonces ni duran-
te el embarazo.

En la exploracion fisica destacaba la existencia de lesiones
microvesiculosas arracimadas, confluyendo en amplias zonas
exudativas y costrosas que ocupaban los dermatomas C2, C3y
C4 derechos, sin sobrepasar la linea media (figuras 1y 2). Ade-
més, se apreciaba un exantema formado por méas de 100 elemen-
tos en diferentes estadios evolutivos de papula eritematosa,
vesicula y costra incipiente, de caracter pruriginoso, disemina-
dos por la cara, el cuero cabelludo, el tronco y la raiz de los
miembros, caracteristicos de varicela (figura 3). También pre-
sentaba adenopatias generalizadas, especialmente volumino-
sas en las regiones occipital, retroauricular y cervical.

Ocho dias después del comienzo de la enfermedad se prac-
ticé un estudio analitico, con normalidad de la serie roja y de
las plaquetas: 11.000 leucocitos/mm? (5% de cayados, 62 seg-
mentados, 22 linfocitos y 11 monocitos). La bioquimica sangui-
nea general resulté normal y la proteina C reactiva fue de 2,8
mg/dL. Se determind la serologfa EIA frente al VVZ en el octa-
vo dia del inicio de la enfermedad y 3 semanas después, resul-
tando positiva tanto para IgG (2.200 Ul/mL en la primera y
>3.100 en la segunda) como para la inmunoglobulina M (IgM)
(1.086 y 1.020 Ul/mL, respectivamente). La serologia para el
virus de la inmunodeficiencia humana fue negativa. Se realizd
un estudio inmunolégico, que sélo puso de manifiesto un mo-
derado incremento de IgM sérica de 314 mg/dL (valores de
referencia: 8-190), probablemente como consecuencia del in-
cremento de la IgM especifica anti-VVZ, y un aumento muy
discreto de la IgE, de 128 Ul/mL (<100). Los demés resultados
fueron normales: IgG total y sus fracciones 1, 2, 3y 4, IgA,
complemento (C3 y C4) y subpoblaciones linfocitarias (CD3,
CD4, CD8, CD16y CD19).

Figura 2. Lesiones que afectan a los dermatomas C2, C3 y C4
sin sobrepasar la linea media

Figura 3. Exantema variceliforme diseminado

Se diagnosticé HZ con afectacion de tres dermatomas v di-
seminacion cutanea, y se inicié tratamiento con aciclovir oral,
con lo que remiti6 la fiebre en 24 horas; las lesiones disemina-
das siguieron el curso tipico de la varicela, mientras que las
herpéticas se fueron desecando, con desprendimiento de las cos-
tras y reepitelizacién posterior.

Discusion

El' HZ es una enfermedad localizada que se produce como con-
secuencia de la reactivacion de los VVZ que han permanecido
latentes en los ganglios dorsales de la médula espinal, esta-
blecidos durante la enfermedad generalizada primaria de la
varicela. Aunque esta paciente no presentaba antecedentes de
varicela previa, el diagndstico de HZ se fundament6 en eviden-
cias clinicas (lesiones caracteristicas limitadas estrictamente
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al territorio de los dermatomas), reforzadas por el resultado de
la serologia, con aumento significativo de laIgG y la IgM espe-
cificas anti-VVZ.

La reactivacion de los virus latentes guarda correlacion con el
declinar paulatino de la inmunidad celular contra el VVZ que se
va produciendo con la edad o como consecuencia de enferme-
dades causantes de inmunodepresion®#. Aunque se estima que
el 10-15% de individuos que padecen varicela desarrollaran
posteriormente HZ', su incidencia durante la infancia es mucho
menor, considerandose una enfermedad rara en nifios sanos
(incidencia anual del 0,047% en nifios de 0-14 afios); se produce
generalmente en nifios que padecieron varicela intraltero o en
el primer afio de vida, y con situaciones de inmunodepresion®.
En esta paciente el estudio inmunoldgico fue normal pero, aun-
que no existia el antecedente clinico de infeccién primaria por
VWZ, el antecedente epidemioldgico familiar de varicela durante
el periodo neonatal de la nifia hizo sospechar, como se sugiere
en algtn estudio®, que pudo sufrir entonces una infeccion pri-
maria atenuada por la proteccién pasiva otorgada por anticuer-
pos anti-VVZ maternos, incapaces de evitar la infeccion, pero
suficientes para prevenir las manifestaciones de enfermedad
que se producen durante la segunda fase de viremia. Aunque se
han descrito casos de un posible contagio de neonatos sin clini-
ca, esta eventualidad es bastante rara; en la mayor serie publi-
cada de nifios hospitalizados por HZ, de los 648 casos aportados
s6lo se recoge el de un paciente inmunocompetente, sin histo-
ria de varicela previa, cuyos hermanos habian padecido la en-
fermedad durante el periodo de recién nacido del enfermo?.

Por lo general, se admite que en los nifios sanos el HZ suele
tener un curso mas suave y benigno que en los mayores, y las
complicaciones son excepcionales’®, aunque en alguna publi-
cacion se recoge la impresion de que el HZ en nifios sanos
puede no ser tan benigno como habitualmente se admite®. En
cambio, en los nifios con enfermedades inmunitarias son fre-
cuentes las formas evolutivas graves, entre las que se incluyen
el HZ con lesiones intensas que afectan a varios dermatomas
simultaneamente, y el HZ diseminado’2.

El HZ con diseminacién cutdnea se caracteriza por la apari-
cién de una erupcion generalizada formada por mas de 25 ve-
siculas variceliformes alejadas del dermatoma afectado. Se
diferencia del HZ con vesfculas aberrantes en que en esta otra
forma evolutiva aparecen menos de 25 vesiculas de varicela
mas alla del dermatoma ocupado por el HZ”. Mientras las ve-
siculas aberrantes pueden observarse en el 15-35% de los
pacientes inmunocompetentes con HZ, la forma diseminada es
excepcional en nifios sanos, y afecta al 2-10% de los inmuno-
deprimidos’. La patogenia de la formacion de las vesiculas
variceliformes se explica por la existencia en la fase inicial del
HZ de una viremia fugaz a partir del ganglio afectado. Esta vi-
remia es rapidamente neutralizada en el nifio normal por la
respuesta inmunitaria, mientras que en los nifios inmunodepri-
midos esta respuesta carece de la eficacia suficiente para evi-
tar las consecuencias de la diseminacion del VVZ y se forman
numerosas vesiculas variceliformes’.

Estas circunstancias justifican que, cuando se aprecien for-
mas evolutivas graves de HZ (como la afectacién de varios
dermatomas o el HZ diseminado) en individuos sin anteceden-
tes sospechosos de enfermedad inmunitaria, se aconseje rea-
lizar un estudio que descarte su existencia, ya que puede tra-
tarse de inmunodepresiones larvadas, que incluso pueden no
haberse detectado en andlisis inmunolégicos estandariza-
dos?8. Esta paciente no tenia ningin antecedente sospechoso
de inmunodeficiencia, y su estudio no identificé alteraciones
significativas de la inmunidad dependiente de las células Bo T.
Es bien conocida la menor capacidad del recién nacido para
producir una respuesta inmunitaria eficaz®, y que la reactiva-
cién del VVZ responsable del HZ guarda relacion con el pade-
cimiento precoz de la varicela antes del afio de edad'#510,

La evolucion especial del HZ de esta paciente podria expli-
carse porque la deficiencia de la respuesta inmunitaria especi-
fica, tanto celular como humoral, caracteristica del recién na-
cido se ha podido ver acentuada por la presencia de anticuerpos
transferidos por via transplacentaria desde la madre inmune
frente al VVZ* que, al bloquear la viremia, redujeron el estimu-
lo antigénico. Se favoreci6 asi la reactivacion del VVZ durante
la infancia y su evolucién con una afectacion intensa de tres
dermatomas y la aparicion del exantema generalizado similar
al de la varicela. Sin embargo, después de la diseminacidn, al
disponer la nifa de un buen sistema inmunitario, se desarrolld
una respuesta correcta, reflejada en el aumento significativo
de las IgG e IgM anti-VVZ, por lo que logrd superar rapidamen-
te y sin complicaciones la enfermedad.
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