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Introducción.-

El Herpes zoster por su impresionante apariencia clínica se 

ha reconocido como una enfermedad característica desde hace varios 

siglos. El Herpea 1011ter (del griego herpes1arrastrarse y zoster1 

cinturón) es un padecimiento viral agudo. Es una de las dos uni­

festaciones del virus varicela-1oater, siendo la varicela la otra. 

A pesar de que en individuos no!'llales no es fatal, en pacientes an­

cianos puede producir una variedad de complicaciones de las cuales 

el dolor incapacitante de la neuralgia post-herp6tiaa ea la a6a fre­

cuente. En la Clínica del Dolor del Hospital General de •'xico SSA 

se ha establecido un tratamiento para cada una de las diferentes e­

tapas del Herpes zoster, incluyendo a la neuralgia poat-herp6tic1. 

El tratamiento se ha encaminado sobretodo a prevenir el desarrollo 

de la neuralgia y ya que se ha presentado ~eta se trata de disminuir 

el dolor tan incapaci tante que produce. Se realhcS una revisión cl!­

nico-terap,utica sobre la historia natural del Herpea ~oeter y su 

complicaci6n m'8 frecuente que es la neuralgia poat-herp,tica. 

En el paaado, existía controversia de si las dos enfer11edades, 

varicela y Herpes zoster, eran manifestaciones de un virus o las ex­

presiones clínicas de dos virus diferentes, pero siailares. Von Botay 

(1909) fue el primero en sugerir que la varicela y el Herpes zoster 

eran producidos por el mismo agente causal. La validez de esta hi­

pótesis se estableci6 mediante loe experimentos de Bruusgaard (19)2) 

quien observó que los niflos desarrollaban varicela despu'8 de e1er inno-
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culadas con liquido de una vesícula de Herpes zoster. Subsecuente­

mente, Weller (1958) y colaboradores aislaron el virus de pacientes 

con varicela y con zoster y encontraron que el virus era indistin­

guible. 2J 

El Virus. -

El virus varicela-zoster pertenece al grupo de virus herpes que 

incluye el virus herpes simple, el citomegalovirus y el virus Epstein­

Barr, agente etiol6gico de la mononucleosis infecciosa. Todos estos 

virus tienen una estructura similar bajo el microscopio electrónico. 

El virus ea de partícula grande, midiendo de 180 a 210 mili­

micrones de diámetro. Tiene una nucleooápside icosaédrica, formada 

por 162 caps6meroa que contienen el genoma de DNA. La nuceleooápsi­

de está rodeada de una compleja envoltura derivada de la membrana 

celular del huesped. 

El virus ataca a un nervio en todo su territorio de distribu­

ción, emigrando desde la periferia hasta la primera y tal vez hasta 

la segunda neurona. 

La varicela representa la infecc16n primaria en un individuo 

que entra en contacto por primera vez con el virus. Siendo ésta una 

enfermedad predominantemente de la infancia. El 85% de los casos se 

producen antes de los 9 aflos y el resto en la adolescencia, con al­

gún caso en la etapa adulta. La enfennedad es benigna y autolimitan­

te en la poblaci6n general, incluso en los adultos, en quienes oca­

sionalmente se observa en forma más severa.? El fin de la enfenne-
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dad corresponde al desarrollo de una respuesta inmune adecuada, tan­

to humoral como celular, siendo 4ata la más importante, El genoma 

viral es entonces secuestrado en los cuerpos neuronales de los gan­

glios de las rafees dorsales, pennaneciendo as{ en forma "la1 ente• 

en la célula normal y probablemente transmitiéndose a las cálulas 

hija. El virus no es detectable en su forma latente. El Herpes zos­

ter se produce al existir una reactivacl6n de este virus latente, 

más que considerarse como una reinl'ecci6n1 al parecer cuando existe 

una dism1nucl6n de la resistencia del huesped. 23 Esto es basándose 

en estudios epidemlo16gicos relacionados con la incidencia estacio• 

nal y la transmisión de la enfermedad. El Herpe11 zoster no tiene 

variaciones estacionales y no coincide con los brotes de varicela 

que son mas frecuentes en invierno y primavera. Así mismo, general­

mente no ocurren segundos ataques de varicela y por otro lado pue­

den ocurrir segundos y terceros at.aque11 de Herpes zoster, pudiendo 

involucrar el mismo segmento. 

Pa1ogenia y Patología.-

La mayoría de los pacientes con Herpes zoster tienen el ante­

cedente de haber padecido varicela, pero e11to no ee universal, ya 

que en la infancia ásta puede ser muy leve y pasar de11aperc!bida. 

Por razones desconocidas, las c6lulas más ravorables para alojar el 

virus son los cuerpos neuronales de cálulas en las rafees gangl~o­

nares dorsales. El virus ha sido aislado de este si t.io en autopsias 

de paoien1es con Herpes zoster activo. El mecanismo preciso que 



Diseminaci6n del virus en la infecci6n por Herpes zoster. 

l. El virus es reactivado en una neurona ganglionar. 

2. Ocurre la diseminacidn pasando a otras neuronas. 

J. De estas neuronas infectadas, el virus es transportado en forma 
centrífuga a las divisiones periféricas del nervio principalmente 
en los axones (a) y tal vez también por diseminaci6n perineural (b), 

4. Finalmente, el virus infecta el epitelio en el territorio del ner­
vio (dermatoma) 

En algunos casos, especialmente cuando la respuesta inmune es inade­

cuada, el virus puede (5) diseminarse en el nervio, (6) pasar la médula 

espinal o tallo cerebral y entrar a la circulaci6n y subsecuentemente 

diseminarse en·6rganos viscerales. 
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activa el virus no está claro, pero parece estar relacionado oon una 

disminución en loe mecanismos inmunológicos que se producen con la 

edad u otras enfermedades o por al teraoi6n del sistema retículo en­

dotelial. Al parecer con la edad ae produce una alteración en la 

inmunidad celular, sin haberse detectado la alteración específica 

que permite la activaci6n del virus latente. 22 23 

Ya inioiada la replicación viral, el virus se disemina a tra­

v's de los axoneo del nervio sensitivo tanto perif6rica como central­

mente.· El virus esti restringido a tres estructuras anatómicas re­

lacionadas• el ganglio sensitivo, el nervio perif,rico y el dermato­

ma innervado. 

El Herpes zoster se considera que se desarrolla y progresa en 

treo etapas, con factores del virus y del hueeped interactuando en 

cada etapa. (Tabla 1) 

En la etapa aguda se produce infl .. ación, varios grados de ne­

crosis y posiblemente hemorragia en loa ganglio~ de las raíces dor­

sales, pudi6ndose extender al cuerno posterior e involucrar las neu­

ronas motoras en el cuerno adyao•nte anterior. El grado de recupe­

ración refleja la cantidad de necrosis y p6rdida neuronal que ocurre 

en la respuesta inflaaatoria. Posteriormente, ocurre la cicatriza­

ción, lo que puede ser marcado en las fibr .. nervios .. perif6ricaa. 

Cuando el virus llega a la piel, se reproduce en las capas 

profundas de la epidel'lllis con degeneración celular, con desarrollo 

de c6lulas gigantes multinuoleadas y la aparición de cuerpos de in­

clusión intranucleares en las c6lulaa que forman las paredes de las 



Tabla l. Etapas del Herpes zoster 

I. Inicio 
A. Reactivación viral 
B. P~rdida o disminución de la inmunidad 

II. Inicio de la infecci6n 
A. Diseminación viral (ganglio - nervio - deI'llllioma) 
B. Respuesta inmune 

l. antiviral 
2. lesión tisular 

III. Complicaciones 
A. Diseminación viral (sistema nervioso, vísceras) 
B. Respuesta inmune 

l. antivlral 
2. lesión tisular 
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vesículas, La inJlBll&clón en el coriWll adyacente puede ser muy in­

tensa dando lugar a eritema y edema. Posteriormente, se produce la 

curación lentamente, usualmente se produce oioatrizaci6n permanente, 

con la piel atrófica y despigmentada. 

Inoidenoia y Epidemiología. -

El Herpes zoster es una enfel'lledad principalmente de adultos 

y m's común en ancianos y en el sexo feaenino, esto se puede expli­

car por la mayor proporoi6n de muJeres en edad avanzada. 2 21 Me­

nos del l~ de los casos ocurren antes de los 20 aflos y menos del 

5" en menores de 10 llf'los, Sin embargo, se han reportado en lactan­

tes, pero despu•s de una 1nfecci6n intrauterina o posterior a un a­

taque de varicela en el período neon¡tal,7 2º 22 Jl 

Hay una clara asociaoi6n del Herpes zoster con la edad, oomo 

ya se mencion6 anteriormente, aUJ1enta la incidencia oon la edad, sien­

do mis frecuente en pacientes mayores de 50 al'los. Esto al parecer 

es debido a una alteración en la inaunidad celular, haoi4ndolos mis 

susceptibles, 

La inoidencia de Herpes zoster es ais frecuente en pacientes 

oon oincer. Por eJellJllo, Goftinet enoontr6 una inoidenoia del 11~ 

en pacientes con linfoaas en la revisi6n de llJO oasos. Feldaan 

et al, en un estudio de 419 pacientes oon oinoer, el Herpes 1oster 

oourri6 en un 25 ~ de los pacientes con enfermedad de Hodgldn, 8. ?fo 

en pacientes con linfoma, l.~ en pacientes con leucemia aguda y 

1.8" en pacientes con tW11ores s6lidos. J 41 
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La elevada incidencia en pacientee con enfermedad de Hodgkin 

se debe posterior a la adminietraci6n de radioterapia, al uso de 

quimioterapia, al estado avanzado de la enfermedad, posterior a es­

plenectom!a, siendo el iactor oomún responsable una depresión en la 

inmunidad celular. 

Así mismo, la quimioterapia y radioterapia utilizada para otro 

tipo de tumores sólidos están asociadas con una elevada incidencia 

de Herpes zoeter. J 20 

Tambi6n se ha visto mayor inoidencia en pacientes con Diabet1s 

mellitus. Dado que exiete una alteraci6n en la funo16n nerviosa por 

las alteraciones metabólicas, lo que hace a los pacientes mts uec1p­

tiblea a una variedad de lesionee como la presi6n mec'1iica, lesiones 

vasculares e infecciones virales. McCullok et al 21 en una serie 

de 1017 pacientee diab6ticoe estudiados, encontraron una frecu1ncia 

del 12.71' de Herpes zoster. En eete estudio se observó que el 60~ 

de loe pacientes desarrollaban el Herpes zoshr antes de detectarse 

la Diabetes ~•llitus1 lo que sugiere que el individue pre-diab6tico 

es m4s susceptible de desarrollar la enfermedad. Y los autores eu­

gleren que un control adecuado de la Diabetes puede disainuir el de­

sarrollo del Herpes zoster. Y as! mi11110, la elevada frecuencia en 

paoientee pre-diab6tioos sugiere que todo paciente que desarrolle 

Herpes zoster debe ser estudiado para detectar una posible Diabetes 

mellitus. 

La relaci6n entre la administraoi6n de asteroides y la induc­

ción del Herpes zoster no est4 clara, existiendo opiniones contra-
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dictorias en la literatura.? 

Aspectos Clínicos, -

El dolor es el síntoma principal, va precedido de escalofríos, 

fiebre y malestar general, se inicia con una parestesia en la distri­

buci6n de un dermatcma preciso, hay hiperestesia cutinea y el dolor 

va acentuindose hasta el quinto día en que se ve la aparici6n de 

grupos de vesículas que siguen la distribuoi6n de un g11.11glio radicu­

lar posterior1 en este momento el dolor puede afectar el estado ge­

neral del paciente y existe una hiperalgesia cutinea que le impide 

hacer una vida normal, no soportan el roce de la ropa. En la terce­

ra semana, el eritema empieza a disminuir, las vesículas se seoan y 

el dolor principia a ceder. En la quinta semana se desprenden las 

costras, dejando una cicatl'iz que se retrae y la piel queda sin te­

gumento. El enfermo presenta adn la hiperalgesia e hiperestesia en 

toda esta zona, que para remitir puede durar desde varios días has­

ta meses. No es raro encontrar un segundo brote a las pocas s1111a­

naa en otra localizaci6n metam~rica. El dolor pusde llegar a desa­

parecer completamente, especialmente en pacientes menores de 4o aflos 

y ea m'e pronunciado en pacientes mayores. 2 7 2º Jl 

El Herpes zoster puede involucrar cualquier ganglio sensitivo 

y su nervio outineo. Sin embargo, los segmentos tor,cicos son los 

más frecuentemente afectados, seguidos por los sftgaentos lumbar y 

cervical1 t1111bUn ae afectan pare11 craneales, siendo •'ª frecuente 

el ataque al trig~mino. Algunos au1ores reportan hasta un 25" de 
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a!ecclón al trlgémino. 2 

Se describe que en pacientes mayores de 60 aflos de edad, la 

depresión forma parte importante de la enfermedad, especialmente al 

involucrar nervios craneales. En general, un dolor importante re­

sulta en una mayor depresión, aunque esto no siempre sucede. Esta 

depresión puede durar hasta el periodo de convalescencia a pesar de 

que el dolor haya disminuido. No se sabe si dicha depresión es en 

respuesta al dolor o es parte integral de la •lama enfer111dad. En 

pacientes jóvenes la depresión no es un aspecto notable de la enfer­

medad. 

Manifestaciones Neurológicas.-

Un componente reconocido del Herpes zoster es el oompromiso 

del sistema nervioso fuera de los oonfines de la neurona se1U1itiva. 

Muchos de estos oambios reflejan la infecoi6n de estructuras anat6-

mioas contiguas por el virus que se disemina de c'lula a c6lula, 

pero algunas de estas condiciones neurológicas, como la encefalitis, 

representan mecanismos irununol6giccs aberrantes. 

Neuralgia Post-herp6tica.-

La neuralgia post-herp6tica constituye una de las co•plicacio­

nes •'s frecuentes y des1gradables del Herpes zoater. (Tabla 2) 

Si el dolor persiste al sanar la erupción, la enfermedad ha progre­

sado hacia el síndrome post-herp6tico, el cual se caracteriza por 



Tabla 2. Herpes zoster1 ~~nifestaciones Clínicas 
y Complicaciones 

Herpes zoster aislado 

Zoster diseminado 
Cutáneo 
Visceral 

Paresias motoras 

Mieli tia 

Encefalitis 

~euralgia post-herpé1ica 

Vasculi1is cerebral 
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ataques severos de dolor en el sitio donde se localizaba la erupción. 

Esta complicación puede ser tan severamente incapacitante, deprivan­

do al paciente de suefto, apetito y de sus actividades diarias, e in­

cluso puede llevarlo al suicidio.J9 

La definición de neuralgia post-herp,tica es arbitraria. Bur­

goon et al (195?) la consideran como el dolor que persiste posterior 

a la caída de las costras de las lesiones en piel. Saver (1955) la 

define como el dolor que persiste por JO días o m,s, De Morages y 

Kierlan (195?) la de1ine como el dolor que persiste hasta por un 

allo. Eaglstein et al (19?0) la consideran como el dolor que persis­

te m'8 de dos meses del principio de la enfermedad. 13 

La incidencia varía con la edad. Ocurre en un 10 a un 15~ de 

loe pacientes que han padecido Herpes zoeter, es rara antes de loe 

40 al'los de edad. En pacientes mayores de 60 alloe m's de la mitad 

son afectados por el dolor de más de un afio de duración. En una se­

rie de 916 pacientes no tratados en fase aguda, la incidencia de 

neuralgia post-herp,tica íue hasta de m's del 50~. lJ )9 

El dolor puede durar desde pocas semanas hasta allos. En un 

principio, es muy intenso, quemante, intermitente, parest6sico, tor­

nindose continuo en unas semanas. La piel se torna muy sensible que 

incluso el roce con la ropa es dolorosa. 

La causa de la neuralgia post-herp6tica permanece obscura. 

El dolor en la fase aguda presumiblemente es debido a descargas anor­

males a la materia gris de la m6dula espinal, secundario a la infla­

mación de la ra!z de ¡¡anglioe dorsales y nervios peri1'6ricos. La 
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persistencia del dolor puede estar asociada a la fibrosis post-in­

flamatoria en la ra!z del ganglio o ra!ces sensitivas, siendo adea's 

perpetuado por mecanismos centrales. Se han encontrado células in­

flamatorias hasta en la octava semana de la enfenedad y fibrosill 

densa y colágena en los nervios hasta 16 a 24 meses deapu'a de la in­

fección inicial. 

~ ratami en to. -

En general, el tratamiento de la enfermedad, tanto en su fl.lle 

aguda como de la neuralgia post-herpética, desafía cualquier inten­

to terapéutico. En el pasado, el tratamiento ha incluido dosis ma­

sivas de vitamina B 12, radioterapia a las lesiones, extractos de 

pituitaria, vibraciones ultrasónicas y otras modalidades oomo la 

neurocirugía y la acupuntura. 2 7 27 31 

En la fase aguda ae han utilizado diversos regímenes terap6u­

ticos para tratar de disminuir la aparición de la neuralgia post­

herpétioa, existiendo en la literatura, en algunos 01.11os, resulta­

dos contradictorios. Se han utilizado loa asteroides 4 5 13 , el 

hidrocloruro de amantadina 8 , la dehidroemetina 12 , la leYodopa 14 35 

y otros recursos. 

Con fines pro1'llil.ctioo-terapéuticos en la Clínica del Dolor del 

· Hospital General de l!6xico de la SSA se clasifica al padecimiento en 

tres fases, teniendo cada una un tratamiento estableoido1 

1) Fase temprana• hasta 8 d!as deapu's de la aparición de la enfel'tle­

dad. Su tratamiento es inmunológico a b1.11e de factor de transferen-
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cia y levamisol. Observándose que se acorta la evolución natural del 

padecimiento, alivia el dolor y evita la neuralgia post-herpética.JB 

2) Fase intermedia• de B a JO días de evolución del padecimiento. 

El tratamiento es a base de radioterapia a dosis anti-infl1.111atoriaa 

a nivel de las metámeras afectadas.J8 

J) Fase tardía• JO días después de haberse iniciado el padecimiento. 

El tratamiento es a. base de bloqueos nerviosos de oonducoión con al­

cohol absoluto o fenol, acupuntura, eleotroestimulación nerviosa 

transcutánea y el uso de antidepresivos tric!clicos y fenotiazinas1 

utilizando una combinación de éstos.J8 

Los bloqueos nerviosos de conducoión se han usado en las Últi­

mas décadas para aliviar el dolor. En 19J8 Rosenak en Budapest re­

portó 21 casos de Herpes zoster que 1ueron manejados con inyecciones 

de procaína en los ganglios simp,ticos regionales, obteniéndose ali­

vio del dolor en 19 casos. 2 En 1942, Leger reportó dos oasos de Her­

pes zoster en la poroi6n superior de tórax, incluyendo el tratamien­

to bloqueo del ganglio estrellado, seguido de un alivio inmediato 

del dolor. 2 

Así mismo, Ferris en 1950, publicó un reporte de 22 casos de 

herpes facial y cervical, utilizando bloqu~o del ganglio estrellado, 

siendo los resultados satisfactorios en 20 oasos. 2 

El mecanismo por el cual el bloqueo simp,tico produce alivio 

del dolor, no se ha definido totalmente. Al parecer la infección 

aumenta el tono al actuar sobre los ganglios slmp,tlcos, producien­

do vasoconstrioci6n e isquemia de los tejidos y por lo tanto se.ge-
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nera el dolor. El bloqueo nervioso en el tratamiento del dolor se 

emplea para obtener una o varias de las siguientes finalidades, 1111-

diante la interrupci6n reversible o permanente de las v{as nerviosas• 

1) Impedimento de la percepci6n del dolor en su sitio de origen o en 

el ourso de la neurona aferente. 

2) Eliminación de una irritación nerviosa focal. 

3) Interrupción de los mecanismos reflejos con una ac1ividad anormal 

de la musculatura estriada y lisa, las glándulas y los vasos sangu{-

neos. 

Se han utilizado varios agentes anest~sicos locales para este 

fin, como son la lidocaína, la bupivacaína, asociados o no a este­

roides o Ienol. Los esteroides en espacio peridural, como la metil­

prednisolona, se han usado desde hace varios aftos, desde que Barry y 

Kendall describieron por primera vez su uso en la compresión del ner­

vio ciático. 6 Se dice que los mejores resultados se obtienen cuan­

do existe un componente inflamatorio. El meoanismo de acción de los 

asteroides parece ser la disminución de la respuesta infl11111atoria en 

las raíces nerviosas, lisis de adherencias e interrupci6n de activi­

dad refleja simp,tica. 6 Otra posible explicaci6n del mecanismo de 

acci6n es que el preservativo utilizado, glicol 4 000 de polietile­

no, es ligeramente neurolítico. Estos glicoles son metabolizados a 

ácido oxálico, que tiene propiedades corrosivas. La actividad de 

las fibras C predomina en la neuralgia y se encuentran en la perife­

ria de las raíces ganglionares dorsales¡ por lo tanto, cualquier e­

fecto neurolíiico, aunque mínimo, deprime la actividad de estas fi-
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bras C, mientras que neuronas sensitivas que se encuentren en seg­

mentos más centrales no se afectan. 6 

En relación al fenol peridural existen pocos datos en la lite­

ratura. Maher fue el primero en utilizarlo en 19.57. 42 

Se ha utilizado también la neurolisis farmacológica subaracnoi­

dea con agentes neurolíticos como el alcohol y el fenol, El uso de 

estos agentes como neurolíticos se inició a fines del siglo pasado 

por Schl8sser l.5 con alcohol y en 1926 con soluciones acuosas de 

fenal. 

La neurolisie de las raíces posteriores de la m6dula espinal 

permite una exclusión selectiva del dolor sin limitación especial 

de la sensibilidad outilnea y propiooeptiva. Loe neurolíticos pa­

recen destruir las fibras delgadas C, A delta y A ga11111a y afectan en 

menor grado la:i fibras más gruesas. Generalmente no se observan 

trastornos degenerativos en las raíces anteriores y aún más raramen­

te en las astan anteriores. El fenal produce una interrupción más 

rápida y transitria de la conducción del impulso, mientras que el 

alcohol muestra.una aoci6n más permanente • 

Un método coadyuvante que se ha utilizado es la neuroeetimula­

ción cutánea. El dolor y la sensibilidad cutánea anormal del Herpes 

zoater y la neuralgia post-herpética son debidos a un ataque prefe­

rencial, como ya se ha mencionado, de nervios sensitivos de fibras 

con gruesas vainas de mielina, por lo tanto, las fibras amielínioae 

y l,as fibras pequeflas A del ta son evi tadaa, y bajo esta condición, 

los estímulos aferentes nocioeptivoe son predominantes. La elec-
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troestimulaoi6n cutanea activa las fibras mielínicas gruesas res-

tantee, lo que permite equilibrar el exceso de a!erencias provenien­

tes de otros tipos de fibras y por consecuencia ejerce una acción de 

inhibici6n sobre el dolor y las parestesias. 25 34 

Otros métodos también utilizados son ~l uso de antidepresivos 

trio!clicos. Este uso fue descrito por primera vez por Woodforde 

et al. 39 Dalessio us6 la combinación de f enotiazinas y antidepre­

sivos tricíclicos para el tratamiento del dolor neur!tico de divereos 

orígenes, llamando a estas drogas •analgésicos no analgésicos•. 

1aub usó esta combinación satis1actoriamente para el tratamiento de 

la neuralgia post-herpética. 39 No está claro si estas drogas ac­

túan sobre el sistema nervioso como analgésicos o bien modifican la 

enfermedad depresiva acompaflante. Las aminas, como la nor-ádrenali­

na, serotonina y dopamina, pueden funcionar como moduladores neuro­

qu!mioos del dolor. Los antidepresivos tric!clioos bloquean la bom­

ba de aminas (receptores alfa 2) en la terminación nerYiosa pre-si­

n,ptica, que es el sitio m'8 importante para el término de la trens­

misión eimpi~ica adrenérglca. Algunas de estas drogas tlllllbién inhi­

ben la reutilizaoi6n de serotonina. 

Las fenotiazinas, por otro lado, bloquean a los receptores do­

paminérgicos y algunas también potencian la analgesia producida por 

los analgésicos coaúnes. 
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Ma1erlal y M~•odos.-

Se revisaron 100 expedientes clínicos de paoientes que acudie­

ron a la Clínica del Dolor del Hospital General de la SSA de 1980 

a 1984. ~odos ellos con neuralgia poet-herp~tica, considerándose 

como tal el dolor de más de un mea de evoluci6n. Se analizaren los 

siguientes aspectos• 

1) Rango y promedio d~ edad. 

2) Sexo. 

3) Antecedentes de importancia. 

4) TieMpo de evolución. 

5) ~ratamiento administrado previamente y grado de alivio. 

6) Localización de la neuralgia. 

7) Resultados de los bloqueos, valorando en este punto: 

a) tipo de bloqueo 

b) agente utilizado 

c) alivio del dolor, valorado en 1orma subjetiva por parte del 

paciente, en porcentaje de alivio. 

8) Complicaciones de los bloqueos. 

9) ~ratamiento o tratamientos concomitantes. 

Resul tadoa. -

La neuralgia pos•-herpética ae presentó en loa grupos de ma­

yor edad, siendo el sexo femenino particularmente susceptible. 

El promedio de edad !'Ue de 72 a!'los, la mayor frecuencia entre los 
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?l y 80 aJ'los de edad, con un porcentaje mayor de mujeres. Entre los 

81 y 90 aJ'los, la 1recuencia fue prácticamente similar. De loe 100 

pacientes sólo 2 eran menores de 40 af\os, mientras que 64 se encon­

traban por arriba de los 60 anos. (figura 2) 

De loe 100 pacientes 67 eran del sexo femenino y JJ del sexo 

masculino. (1 igura J) 

Entre los antecedentes de importancia (Tabla 2) 40 pacientes 

no refer!an antecedentes importantes para el desarrollo del Herpes 

zoster, sólo 26 recordaban haber padecido varicela¡ 20 padecían Dia­

betes mellitus del adulto (de éstos la mayor!a con un control irre­

gular de la enfermedad)1 11 pacientes presentaban cáncer de diferen­

tes tipos, que hablan recibido radioterapia1 6 pacientes estaban re­

cibiendo esteroides por artritis reumatoide y lupus eritematoso sis-

1émico. 

El tiempo de evolución fue desde un mes hasta varios anos, 

siendo 7 af'los el mayor tiempo1 y la incidencia fue mayor de 2 a 4 

meses. (Yigura 4) 

Una gran parle de los pacientes habían recibido tratamiento 

antes de acudir a la Cl!nica del Dolor, siendo éste principalmente 

a base de analgésicos no ~arcóticos, sedantes, vitaminas (principal­

men1 e vitamina~), tratamientos tópioos1 encontrando que la mayoría 

no obten{a alivio, alivio parcial o de corta duración. (Tabla J) 

La localización más frecuente de la neuralgia post-herp6tica 

1ue a nivel de tórax en 70 pacientes, siguiendo en frecuencia a ni­

vel de miembros inleriores. (~abla 4) 
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El tratamiento de base que se administró fueron bloqueos sim­

páticos regionales, ya sea por medio de neurolisis subaracnoidea, 

bloqueos peridurales o de nervios periféricos. Para la neurolisis 

subaracnoidea la sustancia que se utilizó fue el alcohol absoluto, 

oscilando la dosis entre 0.2 ce y 1 ce. Para el bloqueo peridural 

se utilizó un anestésico local del tipo amida (lidooaína o bupivaca­

ína) combinada a fenal a diferentes concentraciones de 1 hasta 6~ o 

combinada con metilprednisolona. Para el bloqueo de nervios perifé­

ricos se utilizaron los mismos agentes, lidocaína o bupivaca!na aso­

ciados o no a fenol o a asteroides. (Tabla 5) 

Se analizó, así mismo, el uso de tratamiento coadyuvante, sien­

do éste principalmente a base de un antidepresivo trio!olico (amino­

triptilina) y una ienotiazina (1luofenazina). En otros pacientes se 

utilizó la electroestimulación cutlinea, analgésicos no narcóticos y 

combinaciones de éstos. (Tabla 6) 

El alivio del dolor se valor6 por medio de porcentaje de alivio, 

basándose en la carta visual de intensidad, posterior a la adminis­

tración del bloqueo. De l'Os 100 pacientes, J7 manifestaron un 80% 

de alivio, de éstos un paciente refirió aparición del dolor nuevamen­

te1 18 paoientes con alivio del 90~1 14 pacientes un 50% 1 12 pacien­

tes un 60:C1 10 pacientes un ?O:C1 8 pacientes un lOO:C y un paciente 

sólo un JO% de alivio. (Tabla 7) 

Del total de pacientes, sólo 12 presentaron complicaciones in­

mediatas posterior a la aplicación del bloqueo. En 4 pacientes se 

presentó hipotensión arterial, la cual fue corregida con la adminls-
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tración de líquidos intravenosos y vasopresores. En J pacientes se 

exacerbó el dolor, siendo necesario la aplicación de narcóticos (Fen­

tanyl) intramusculares. En 2 pacientes se presentó dificultad téc­

nica. En un paciente se presentó un ligero síndrome de Claude-Ber­

nard-Horner, post.erior a bloqueo del simpático cérvico-dorsal. Se 

presentó mioclon!a del miembro inferior en un paciente y se produjo 

neumotórax en otro. (Tabla 8) 

En la mayoría de los pacientes fue necesario la aplicación de 

bloqueos complementarios para obtener un mejor alivio del dolor. 

(Tabla 9) 

De los 100 pacientes sólo 9 fueron dados de alta con oit~ abier­

ta, de los restantes no regresaron a la consulta, desconociéndose 

la causa. 

Conclusiones.-

Como se menciona en la li terat.ura la neuralgia post-herpéti­

ca se presentó en los grupos de mayor edad y con predominio del se­

xo femenino. Se observó una elevada incidencia en los pacientes dia­

béticos (20%) y un 11% en pacientes con cáncer. Una gran parte re­

cibe tratamiento previo sin buenos resultados, por lo que es nece­

sario el conocimiento de la existencia de centros especializados 

para el tratamiento del dolor, como lo es la Clínica del Dolor del 

~ Hospital General de México. As! mismo, por los resUltados observa­

dos, se considera que los bloqueos regionales son un buen tratamien-

_) 
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to para el dolor producido por la neuralgia post-herpética, obtenién­

dose en la mayoría de los pacientes de un 60 a un 90!' de alivio del 

mismo, Sin embargo, en ocasiones el tratamiento no debe ser tlnico, 

sino aunado a otro para obtener mejor alivio del dolor. No fue po­

sible valorar loa resultados y complicaciones a largo plazo, ya que 

la mayoría de loa pacientes no continuaron acudiendo a la consulta 

de la Clínica, ignorándose la causa o motivos. 



Figura 2. Distribución por Edad 
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Hgura J. Distribuoi6n por sexo y edad. 
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Figura 4. Tiempo de Evolución de la Neuralgia 
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Tabla 3, Tratamien1o Previo 

Tratamiento !lo. de Pacientes Resultados 

Sin tratamiento 40 

Analgésicos 31 negativos 

Analgésicos Más 9 negativos 
VUaminas 

Analgésicos más 
Sedantes 

2 negativos 

Analgásicos más l negativos 
asteroides 

Trai amiento tópico 2 negativos 

Vitaminas l negativos 

Bloqueos• 

intercostal 1 negativos 
Peridural con 

esteroides 
2 negaHvos 

subaracnoideo '.) alivio de un 
'.)0% del do-
lor 



Tabla 4. Localización 

Región tro. de Pacientes 

trigémino z 
of1Umico 1 

miembros superiores 6 

cervical 4 

torácico 70 

lumbar 4 

torácica más cervical l 

torácica mi.e lumbar 2 

lumbosacra l 

miembros inferiores 7 



Tabla 5. Tipos de Bloqueos en el Tra1amien1o del 
Dolor 

Bloqueo No. de Pacientes 

Neorolisis subaracnoidea 74 

Bloqueo peridural 
lidocaína con fenol 4 
marcaína con esteroides 2 
marca!na 1 
lidocaína 3 

Plexo cervical superficial 2 

Bloqueo del ciático 2 

Bloqueo axilar 2 

Bloqueo peridural y coxofemoral 1 

Bloqueo peridural y nervio obturador 1 

Sub y supraorbitario 1 

Ciático y peroneos 1 

Sub y supraorbitario y ganglio de Gasser 1 

lladial, cubital y cutáneo 

Crural y ciá tioo 

Cérvico-dorsal 

Simpático cervical 

Ganglto·de Gasser 

1 

1 

1 

1 

1 



·'Tabla 6. 'Tratamiento Coadyuvante 

Tipo de 'I'ratamiento No. de Pacientes 

Ninguno Jl 

Antidepresivo tric!clico más 29 
Feno 1iac inas 

Antidepresivo más fenotiacinas 19 
más analg~sicos 

Analg~sicos no narcóticos ? 

Antidepresivos más fenotlacinas J 
más electroestimulaci6n 

Fenotiacinas J 

Electroestimulaci6n J 

Levodopa más electroestimulaci6n 1 

Antidepresivos (imipramina) 1 

Neuroestimulaci6n más acupuntura 1 

Carbamazepina l 

Antidepresivos más fenotiacinas 1 
más radiaciones más analg~sicos 



Tabla 7, Alivio del Dolor* 

~ de Alivio No. de Pacientes 

;JOi< l 

so~ 14 

60i< 12 

?Oí< 10 

ª°" 'J7 
~ 16 

10°" 6 

* La estimación de la cuantía del beneficio se basa en la 
carta visual de intensidades. 
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Tabla B. Complicaciones 

Tipo de complicaci6n No. de Pacientes 

Hipotens16n arterial 4 

Exacerbaci6n del dolor en forma 3 
inmediata 

Dificultad tAcnica 2 

Ligero Síndrome de Claude-Bernard- 1 
Horner 

Mioclon!a de miembro p&lvico l 

Neumotórax 1 



Tabla 9, Bloqueos Complementarios 

No. de Bloqueos No, de Pacientes 

l 40 

2 J6 

J lJ 

4 8 

s 2 

7 1 
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