
Introducción
El Virus Varicela Zóster (VVZ), virus de la familia

Herpesviridae, es el causante de dos enfermedades distintas, la
varicela y el herpes zóster(2). La varicela es la primoinfección en
un huésped susceptible, generalmente niños, es en la mayoría de
casos benigna y se caracteriza por su exantema. Posteriormente
el virus queda acantonado en los ganglios sensitivos. Su reac-
tivación da lugar al herpes zóster que se manifiesta como una
erupción localizada en un dermatoma; su máxima incidencia se
sitúa en la sexta década de la vida.

Caso clínico
Niña de 14 meses de edad, sin antecedentes patológicos, que

consulta al Servicio de Urgencias de nuestro hospital, por la apa-
rición de lesiones vesículo ampollosas localizadas en la metá-
mera D3 derecha. Cinco días antes había sido diagnosticada am-
bulatoriamente de varicela (Figs. 1 y 2). La exploración física
mostraba lesiones pustulosas y costrosas en tronco y cara típi-
cas de la varicela. Como antecedentes epidemiológicos refería
la presencia de dos hermanos afectos de varicela en el momen-
to de la consulta.

Las lesiones desaparecieron por completo a los diez días sin
dejar secuelas. Se practicó una extensión citológica de Tzanck
y tinción con Giemsa, de los dos tipos de lesiones. Ambas mos-
traron las típicas células gigantes multinucleadas epidérmicas
da la familia Herpes-viridae. Los padres se negaron a seguir tra-
tamiento sistémico con aciclovir y a realizar ningún estudio ana-
lítico.

Discusión
El diagnóstico de la varicela y el herpes zóster se hace me-

diante la historia clínica y la exploración física. La varicela es
una enfermedad característica de la infancia, un 50% de los
casos afecta a menores de 5 años y un 80-90% antes de los 15
años. Se transmite por vía aérea a partir de sujetos enfermos. El
período de incubación suele ser entre 12 y 16 días(3). La presen-

cia del exantema característico, prurito y febrícula ayudan a es-
tablecer el diagnóstico de varicela. Hay que hacer el diagnósti-
co diferencial con el impétigo (causado por el Estreptococo A
beta-hemolítico) y el herpes simple diseminado.

Las lesiones vesiculares unilaterales que afectan a un derma-
toma hacen sospechar el diagnóstico de herpes zóster. Está des-
crito que los virus herpes simple y los virus coxsackie pueden
cursar con lesiones que afecten a un dermatoma. Los cultivos
celulares, la tinción de Tzanck (que demuestra células multinu-
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cleadas gigantes) y la PCR nos ayudan a hacer el diagnóstico
con seguridad. En nuestro paciente, los cultivos no nos hubie-
ran podido diferenciar ambos tipos de lesiones.

El zóster infantil es muy raro, su incidencia se estima en ni-
ños menores de 10 años en 0,74 casos por 1.000 habitantes y
año(4). Los factores de riesgo descritos son: la adquisición de la
varicela durante el primer año de vida(5), el antecedente de vari-
cela durante la gestación o en las 48 horas postparto(6).

El intervalo entre la varicela y el zóster es generalmente de
años a décadas. Generalmente el virus llega al ganglio sensiti-
vo vía nerviosa durante la primoinfección, si bien está descrito
que puede acceder al mismo vía hematógena durante la viremia
primaria que acompaña la varicela(7).

Su reactivación posterior se debe a una disminución de la in-
munidad celular específica frente al virus(8), ocurriendo una mi-
gración centrífuga vía nerviosa hacia la superficie epitelial del
dermatoma correspondiente.

Un factor que desencadena este proceso es la inmunodepre-

sión (neoplasias, quimioterapia, VIH,...); en dichos pacientes el
zóster puede ser más severo con disminución del tiempo de la-
tencia, diseminación o afectación de varias metámeras, croni-
ficándose, o provocando lesiones viscerales (hepatitis, neumo-
nitis, meningoencefalitis).

En el sujeto inmunocompetente no se conocen exactamente
los mecanismos de la reactivación ni de la duración de la fase
de latencia. Se debe, en parte, a que no hay modelos animales
que puedan reproducir dicha fase(7). El VVZ se sabe que produ-
ce una afectación de células neurales y no neurales del ganglio
sensitivo. Dichas células no neurales son las que se infectan en
mayor proporción que las neurales al inicio del proceso, son ne-
cesarias para el crecimiento del VVZ y se cree que también
tienen un papel en la reactivación posterior.

Sólo hemos podido encontrar un caso similar en la literatu-
ra(1), en el que se describe a una niña de seis años de edad que
a la semana de haber sido diagnosticada de varicela le aparecen
vesículas agrupadas sobre base eritematosa, de distribución bi-
lateral y dermatomérica, aunque en mayor número en el lado iz-
quierdo del cuerpo. Se interpretó como una erupción inicial de
herpes zóster y se instauró tratamiento con aciclovir por vía oral
(2 comprimidos de 200 mg/6h 5 días), resolviéndose las lesio-
nes sin dejar cicatriz al cabo de una semana. 

En el caso que presentamos es difícil de explicar el porqué
de la aparición simultánea de las dos entidades, debido además
a no conocerse ningún factor inmunosupresor ni antecedentes
de transtornos que cursen con inmunosupresión, a pesar de no
poder realizar un estudio completo.
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