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Cojera como presentación
clínica de herpes zóster 

Sr. Editor:

El herpes zóster es una enfermedad rara en la infancia, siendo

más frecuente en los niños inmunodeprimidos1-7. Se produce

por la reactivación del virus de la varicela-zóster (VVZ) que ha

quedado latente en los ganglios de las raíces dorsales durante

la infección primaria por el virus en forma clínica de varicela.

La aparición de pródromos de dolor en el territorio del derma-

toma afectado los días previos a la aparición del exantema vesi-

culoso característico es infrecuente en la infancia, a diferencia de

los adultos. La neuralgia postherpética también es bastante rara

en los niños; y es más frecuente a medida que aumenta la

edad1,2,5. La distribución de las lesiones vesiculares en el der-

matoma afectado es casi patognomónica, siendo la primera

rama del trigémino y D1-L2 los más característicos. Es infre-

cuente la afectación del territorio de L3-L4, especialmente en la
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infancia. Se describe el caso de un niño que, tras un período de

cojera, presentó una erupción vesiculosa por herpes zóster en la

pierna izquierda.

Niño de 12 años de edad que presentaba lesiones vesiculosas
agrupadas sobre una base eritematosa en la zona interna del tercio
inferior de su muslo izquierdo; junto con una agrupación vesiculo-
sa de 2-3 lesiones de menor tamaño aproximadamente 10 cm por
encima de la anterior y una lesión macular en tercio medio de la
zona de la tibia izquierda. Presentaba así mismo fiebre de hasta
38 °C, sin otros signos de afectación sistémica. Durante los 4 días
previos a la aparición del exantema refería una sensación de cojera
y dolor de moderada-grave intensidad en dicha extremidad, que
definía como “agujetas”. Inicialmente fue diagnosticado de dolor
muscular y se pautó tratamiento con medicación analgésica. Como
antecedentes personales el niño había presentado varicela a los
3 años de edad; por lo demás estaba sano, sin antecedentes de in-
fecciones repetidas, ni déficit inmunitarios. Los antecedentes fami-
liares carecían de interés. Se realizó un hemograma y valores cuan-
titativos de inmunoglobulinas que fueron normales. El paciente
recibió tratamiento con aciclovir oral durante 5 días. El dolor, así
como la cojera, desaparecieron a las 12 h de la aparición de la erup-
ción vesicular. Presentó una recuperación completa, sin secuelas.

El herpes zóster es una de las formas clínicas de presenta-

ción de la infección por el VVZ. Se considera poco frecuente

en la infancia1-8. La incidencia anual de herpes zóster en los ni-

ños sanos es de 0,74 casos por 1.000 niños por debajo de los

9 años, y de 1,38 casos por 1.000 en los niños entre 10 y

19 años. En la población por encima de los 80 años la inciden-

cia aumenta a 10 casos por 1.0002,3. El incremento de la fre-

cuencia del herpes zóster según aumenta la edad parece ser se-

cundario a una disminución de la inmunidad celular. La

patogénesis sería similar a la que se produce en los estados de

inmunodeficiencia como neoplasias, imunodeficiencias prima-

rias o secundarias, o consumo de fármacos inmunosupresores.

Algunos estudios publicados confirman el alto riesgo de herpes

zóster en la población infantil diagnosticada de neoplasias. Así

mismo, los pacientes inmunodeprimidos tienen mayor inciden-

cia de diseminación visceral y generalizada2,3,6,7.

Guess et al1 encontraron como factor de riesgo de desarrollar

herpes zóster la aparición de la varicela durante el primer año

de vida. Baba et al4 confirmaron el incremento del riesgo en esta

población.

El exantema del herpes zóster en la infancia se presenta con

las características lesiones vesiculosas agrupadas sobre una base

eritematosa en la distribución de un dermatoma.

En la infancia, la aparición del dolor como pródromo afec-

tando la distribución del dermatoma unos pocos días antes del

exantema es bastante infrecuente, a diferencia del adulto. La

descripción del dolor es variable: oscila entre un dolor conti-

nuo a episodios de dolor agudo lancinante, o simplemente una

sensación incómoda como de picor1-3,5,6. La presencia de otros

pródromos como fiebre son también bastante raros en los niños.

Guess et al1 en una revisión sobre 173 niños con herpes zóster

sólo describieron la presencia de fiebre en 4 pacientes (2 %). La

neuralgia postherpética es la persistencia del dolor en el der-

matoma después de la desaparición del exantema vesiculoso. Es

muy infrecuente en la población infantil, a diferencia de los

adultos, donde es más frecuente conforme aumenta la edad1-3,5.

La distribución de los dermatomas afectados es bastante pa-

tognomónica, siendo la primera rama del trigémino y D1-L2 los

más característicos6. La distribución del herpes zóster en los ni-

ños según la literatura médica clásica es del 10 % en los derma-

tomas de los nervios craneales; el 70 % en los dermatomas torá-

cicos y del 20 % en los lumbosacros9. Guess et al1 en su

casuística refieren una distribución del 65 % en los dermatomas

torácicos, el 13 % en los cervicales, el 11 % en los lumbares y

del 5 % en los craneales. Kakourou et al3 en un estudio retros-

pectivo sobre 21 niños con herpes zóster, describieron un pre-

dominio de la afectación de los dermatomas cervicales en los ni-

ños inmunocomprometidos, frente a un predominio en los

dermatomas torácicos en los niños inmunocompetentes.

Está suficientemente demostrado que la terapia con fármacos

antivirales disminuye de una forma significativa la morbimorta-

lidad en los niños inmunocomprometidos con herpes zóster10,11.

Por el contrario, no hay consenso en el uso de dichos fármacos

en los niños inmunocompetentes. Rothe et al12 desaconsejan el

uso de tratamiento antirretroviral en los niños inmunocompe-

tentes de forma sistemática, porque creen que la enfermedad en

los niños generalmente no presenta complicaciones, excepto

cuando se afecta la primera rama del nervio trigémino, que la

tratan con altas dosis de aciclovir. En contra a esta postura, di-

versos autores creen que el tratamiento antirretroviral debería

ser recomendado de forma general, ya que minimiza las com-

plicaciones posibles, disminuye el dolor que se presenta con la

erupción y reduce la posibilidad de la aparición de neuralgia

postherpética2,3. El aciclovir continúa siendo el fármaco antirre-

troviral más usado en el tratamiento de la varicela en los niños

inmunocomprometidos. Existen otros fármacos antirretrovirales

como la vidarabina que han demostrado su eficacia en el trata-

miento de la varicela, pero la aparición de neurotoxicidad han li-

mitado su uso y, así, el aciclovir continúa siendo el fármaco de

elección13.

Por supuesto, la prevención de la varicela debería ser preferi-

ble a cualquier tipo de tratamiento. Así, la vacuna de virus vi-

vos atenuados frente a la varicela ha sido recibida con mucho

interés. La efectividad de dicha vacuna es del 75-95 %, frente a

cualquier forma de infección y del 99 al 100 % frente a las for-

mas significativas de enfermedad. Se han descrito escasos efec-

tos secundarios tales como fiebre o exantema variceloso, la ma-

yoría de ellos leves. La incidencia de herpes zóster tras la

vacunación parece ser mucho menor comparado con el que

ocurre tras la infección natural por el virus. Dos estudios re-

cientes en niños vacunados con leucemia y trasplante renal han

demostrado que la incidencia de zóster es de 5 a 7 veces me-

nor que tras la enfermedad natural. En población general la in-

cidencia de zóster en sujetos vacunados es del 2,6/100.000 en

comparación con una tasa del 68/100.000 en los individuos no

vacunados13-15. Por lo tanto, creemos que tanto la repercusión

médica como social de la varicela obliga a considerar la inclu-

sión de esta vacuna en el calendario vacunal.
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