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B o b T AL T R I A AP S A RS SRR

Introducoién.-

El Herpes zoster por su impresionante apariencis clinica se
ha reconocido como una enfermedad caracterfztica desde hace varios
siglos. El Herpes soster (del griego herpesiarrastrarse y soster:
cinturén) es un padecimiento viral agudo. Es una de las dos mani-
festaciones del virus varicela-soster, alendo la varicela la otra.

A pesar de que en individuos normales no es fatal, en pacientes an-
cianos puede producir una variedad de complicaciones de las cumles
el dolor incapacitante de la neuralgla post-herpética es la més fre-
cuente. En la Clinica del Dolor del Hospital General de México SSA
ge ha establecido un tratamiento para cada una de las diferentes e~
tapas del Herpes zoster, incluyendo a 1k neuralgia post-herpética.
El tratamiento se ha encaminado sobretodo a prevenir el desarrollo
de la neuralgia y ya que se ha presentado ésta se trata de disminuir
el dolor tan incapacitante que produce. Se realird una revisién olf-
nico-terapéutica sobre la historia natural del Herpes soster y mu
complicacién més frescuente que es la neuralgia post-herpética.

En el pasado, existfa controversia de si las dos enfermedades,
varicela y Herpes zoster, eran manifestaciones ds un virus o lam ex~
presiones clinicas de dos virus diferentes, pero similares, Von Bokay
{1909) fue el pr;marn en sugerir que la varicela y el Herpes roster
eran producidos por el mismo agente causal., La validez de esta hi-
pétesis se estableci$ mediante los experimentos de Bruusgaard (1932)

quien observé que los nifios desarrollaban varicela después de ser inno-



culados con liguido de una vesfcula 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 indlstin-
guible.??

El Virus.-

Fl virus varicela-zoster pertenece al grupo de virus herpes que
incluye el virus herpes simple, el citomegalovirus y el virus Epstein-
Barr, agente etiolégico de 1a mononucleosis infecclosa. Todos estos
virus tienen una estructura similar bajo el microscopio electrénico.

El virus es de particula grande, midiendo de 180 a 210 mili-
micrones de difmetiro. Tiene una nucleocdpside icosaédrica, formada
por 162 capsémeros que contienen el genoma de DNA. La nuceleocApsi-
de estd rodeada de una compleja envoliura derivada de la membrana
celular del huesped. i

Fl virus ataca a un nervio en todo su territorio de distribu-
cién, emigrando desde la periferia hasta la primera y tal vez hasta
la segunda neurona.

La varicela representa la infeccids primaria en un individuo
que entra en contacto por primera vez con el virus. Siendo ésta una
enfermedad predominantemente de la infancia. E1 85% de los casos se
producen antes de los 9 afios y el resto en la adolescencia, con al-
gin caso en la etapa adulta, la enfermedad es benigna y autolimitan-
te en la poblacién general, incluso en los adultos, en quienes oca-

sionalmente se observa en forma mis severa.7 El fin de la enferme-
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dad corresponde al desarrollo de una respuesia inmune adecuada, ian-
40 humoral como celular, siendo ésta la mis Importante. E1 genocma

. viral es entonces secuesirado en los cuerpos neuronales de los gan-
glios de las raices dorsales, permaneciendo asf en rforma "laienie”
en la célula normal y probablemente transmitiéndose a las células
hija. Fl virus no es detectable en su forma latente. E1 Herpes zos-
ier se produce al existir una reactivacién de este virus latente,
més que considerarse como una reinfeccién; al parecer cuando existe
una disminucidn de la resistenclia del huesped.23 Esto es basindose
en estudios epidemloldgicoa relacionades con 1la incidencia estacio-
nal y la transmisién de la enfermedad. EI1 Herpes zoster no tlene
variaciones estaclonales y no colncide con 108 brotes de varicela
que gon mas frecuentes en invierno y primavera. 4sf{ mismo, general-
mente no ocurren segundos ataques de varicela y por oiro lado pue~
den ocurrir segundos y tercercs ataques de Herpes rpster, pudiendo

involucrar el mismo segmento.

Patogenia y Patologfa.-

La mayoria de los pacientes con Herpes zoster tienen el ante~
cedente de haber padecido varicela, peroc esto no es universal, ya
que en 12 infancia ésta puede ser muy leve y pasar desapercibida.
Por razones desconccidas, las células més favorables para alojar el
virus son 1os cusrpos neuronales de células en las ralces ganglio-
nares dorsales. FEl virus ha sido alslado de este sitio en autogsiaa

de pacienies con Herpes zostier activo. El mecanismo preciso que



Diseminacidn del virus en la infeccidn por Herpes zoster.

1. EY virus es reactivado en una neurona ganglionar.

2. Ocurre la diseminacién pasando a otras neuronas.

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

k. Tinalmente, el virus infecta el epitelio en el territorio del ner-
vio (dermatoma)

Fn algunos cagog, especialmente cuando la respuesta inmune es inade-
cuada, el virus puede (5) diseminarse en el nervio, (§) pasar la médula
espinal o tallo cerebral y entrar a la circulacidén y subsecuentemente

digeminarse en 6rganos viscerales,
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activa el virus no estd claro, pero parece egtar relacionado con una
disminucién en los mecanismos inmunolégicos que se producen con la
edad u oiras enfermedades o por alteracién del aistema retfculo en-
dotelial. Al parecer con la edad se produce una alteracién en la
inmunidad celular, sin haberse detectado la alteraolén especifica
que permite la activacién del virus 1ltento.22 23

Ya iniciada 1a replicacién viral, el virug se dlgemina a tra-
vés de los axones del nervic sensitivo tanto periférica como central-
ments. El virus esté restringide a tres estructuras anatémicas re-
lacionadas: el ganglio senmsitivo, el nervio periférico y el darmato-
na innervado.

El Herpes zoster se considera que se desarrolla y progresa en
tres etapas, con factores del virus y del hussped interactuando en
cada etapa. (Tabla 1)

En la etapa aguda se produce inflamacién, varios grados de ne-
crosis y posiblemente hemorragia en los ganglios de las rafces dor-
sales, pudiéndose extender al cuerno posterior e involucrar las neu-
ronas motoras en el cuernc adyacente anterior. El grado de recupe-
racién refleja 1a cantidad de necrosis y pérdida neuronal que ocurre
en la respuesta inflamatoria. Posteriormente, ocurre la cicatriza-
oién, lo que puede ser marcado en las fibras nerviosas periféricas.

Cuando el virus llega a 1la piel, ase reproduce en las capas
profundas de ia epidermis con degeneracién celular, con desarrollo
de células gigantes multinucleadas y 1a aparicién de cuerpos de in-

clusién intiranucleares en las células que forman las paredes de lag



Tabla 1. Etapas del Herpes zoster

I. Inicio
A. Reactivacién viral
B. Pérdida o disminucién de la inmunidad
II. Inlcio de la infecciédn
A. Diseminacién viral (ganglio - nervio - dermatoma)
B. Respuesta inmune
1. antiviral
2, lesién tisular
IIX. Complicaciones
A. Digeminacién viral (sistema nervioso, visceras)
B. Respuesta inmune
1. antiviral
2, leaién tisular
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ves{culas, La inflamacién en el corium adyacente pueds ser muy in-
tensa dando lugar a eritema y edema. Fosteriormente, se produce la
curacién lentamente, usualmente se produce cicatrizacién permanente,

con 1la plel atréfica y despigmentada.

Incidencia y Epidemiologia.~

El Herpes zostsr es una enfermsdad principalments de adultos
y més comin en ancianos y en el zexo femenino, esto se puede expli-
car por la mayor proporcidén de mujeres en edad avanzada,? 21 Meo-
nos del 10% de los casos ocurren antes de los 20 afioa y menos del
5% en menores de 10 afios. Sin embargo, se han reportado en lactan-
tea, pero después de una infeccién intrauterina o posterior a un a-
tague de varicela en el perfodo noonl:tllj 20 22 n

Hay una clara asociacidén del Herpes zoster con la edad, como
ya se menciond anteriormentes, aumenta la incidencia con la edad, sien-
do mds frecusnte en pacientes mayores de 50 aflos. Esto al parecer
es debido a una alteracién en la inmunidad celular, haciéndolos més
susceptibles,

La incidencia de Herpes zoster es més frecusnte en pacientes
con céncer. Por ejemplo, Goffinet encontrd una incidencia del 11%
en pacientes con linfomas en la revisién de 1130 casos. Feldman
et al, en un estudio de 419 pacientes con céincer, el Herpes szoster
ocurrié en un 25 % de los pacientes con enfermedad de Hodgkin, 8.7%
on pacientes con linfoma, 1.2% en pacientes con leucemia aguda y

1.8% en paclentes con tumores sélidoa. 3k
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La elevada incidencia en pacienteas con enfermedad de Hodgkin
se debe posterior a la administracién de radioterapia, al uso de
quimioterapia, al estado avanzado de la enfermedad, posterior a es-
plenectomia, siendo el iactor comin responsable una depresién en la
inmunidad celular.

As{ mismo, la quimioterapim y radioterapia utilizada para otro
tipo de tumores sélidos estdn asociadas con una elevada incidencia
de Herpes foster. 320

También se ha visto mayor incidencia en pacientes con Diabetss
mellitus. Dado que existe una alteracién en la funcién nerviosa por
las alteraciones metabSlicas, lo Que hace a los pacientes méis uscep-
tibles a una variedad de lesiones como la presidén mecénica, lesiones
vasculares o infecclones virales. McCullok et al L en una serie
de 1017 paclentes diabétlcos estudiados, encontraron una frecuencia
del 12.7% de Herpes zoster. En este estudic se observé que el 60%
de los pacientes desarrollaban el Herpes zoster antes de detectarse
1a Diabetes mellitus; lo que suglere que ¢l individuo pre-diabético
es més susceptible de desarrollar la enfermedad. Y los autores su-
gleren que un control adecuado de la Diabstes puede dlsminuir el de-
sarrollo del Herpes zoster. Y as{ mismo, la elevada frecuencia en
prcientes pre-diabéticos sugiers que todo paciente que desarrolle
Herpes zoster debe gser estudiado para detectar una posible Diabetes
mellitus.

. La relacién entre la administracién de esteroides y la induc-

cién del Herpes zoster no estd clara, existiendo opiniones conira-



dictorias en la literatura.7

Aspactos Clinicos.~

El dolor es el sintoma principal, va precedido de escalofrfos,
fiebre y malestar general, se inicla con una parestesia en la distri-
bueién de un dermatoma preciso, hay hiperestesia cuténea y el dolor
va acentudndose hasta el quinto dfa en que se ve la aparicién de
grupos de veafculas que siguen la distribucidén de un ganglio radicu-
lar posterior; en este momento el dolor puede afectar el estsdo ge-
neral del paciente y exisie una hiperalgesia cuténea 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 vesiculas se secan y
el dolor principia a ceder. Fn la quinta semana se desprenden las
cogtras, dejando una cicatriz que se reirae y 1la plel queda sin te-
gumento. E1 enfermo presenta afn la hipérulgeaia e hiperestesia en
toda esta zona, que para remitir puede durar desde varios dfas has-
ta meses. No es raro encontrar un megundo brote 2 las pocas sema-
nas en otra localizacién metamérica. El dolor puede llegar a desa-
parecer completamente, eapecialmente en paciintes menores de 40 afios
y e8 més pronunciado en pacientes mayores. 2720 3

El Herpes zoster puede involucrar cualquier ganglio sensitivo
y 8su nervio cuténeo. Sin embargo, los segmentos torfcicos son los
més frecuentemesnte afectados, seguidos por 1los segmentos lumbar y
cervical; también se afectan pares craneales, siendo més frecuente

el ataque al trigémino. Algunos autores reportan hasta un 25% de



afeccién al 1rlgémino.2

Se describe qua en pacientes mayores de 60 aflos de edad, la
depreslén forma parte importante de la enfermedad, especialmente al
involucrar nervios craneales. Fn general, un dolor importante re-
sulta en una mayor depresién, aunque esto no siempre suceds. Esta
depresién pueds durar hasta el periodo de convalescencla & pesar de
que el dolor haya disminuido. No se sabe si dicha depresién es en
respuesta al dolor o es parte Integral de la misma enfermedad. En
pacientus jévenes la depresidn no es un aspecio notable de la enfer-

medad.

Manifestaciones Neurolégicas.-

Un componente reconocido del Herpes zoster es el compromiso
del sistema nervioso fuera de los confines de la neurona sensitiva.
Muchos de estos camblos reflejan la infeccién de estructuras anaté-
micas contiguas por el virus que se disemina de célula a célula,
pero algunas de estas condicionea nsuroldégicas, como la encefalitis,

represenian mecanismos inmunolégicos aberrantes.

Neurslgia Poat-herpética. -

La neuralgia post-herpética constituye una de las complicacio-
nes mis frecuentes y desagradables del Herpes zoster. (Tabla 2)
Si el dolor peraiste al sanar la erupcién, la enfermedad ha progre-

sado hacis el sfindrome post-herpético, el cual se caracteriza por



Tabla 2. Herpes zoster: ﬁ%nifsstaciones Clinicas
y Complicaciones

Herpes zoster alslado
Zoster diseminado
Cuténeo
Visceral
Paresias motoras
Mielitis
Encefalitis
Neuralgia post-herpética

Vagculitis cerebral



ataques severos de dolor en el sitio donde me localizaba la erupcidn.
Esta complicacién puede ser tan severamente incapacitante, deprivan-
do al paciente de sueflo, apetito y de sus actividadea diarias, e in-
cluso puede llevarlo al suicidio.39

La definiclén de neuralgia post-herpética es arbitraria. Bur-
goon et al (1957) la consideran como el dolor que persiste posterior
a la caida de las costras de las lesiones en piel., Saver (1955) la
define como el dolor que persiste por 30 dfas o més. De Morages y
Kierlan {1957) la define como el dolor que pergiste hasta por un
afio, Eaglstein et al (1970) la consideran como el dolor que perais-
te nds de dos meses del principlio de la enfermednd.13

La incidencia varfa con la edad. Ocurre en un 10 a un 15% de
los pacienies que han padecido Herpes zoster, es rara antes de los
40 afios de edad. En pacientes mayores de 60 afios més de la mitad
gon alectadoa por el dolor de m4s de un afio de duracién. En una se-
rie de 916 pacientes no tratados en fase aguda, la incidencia de
neuralgia post-herpética fue hasta de més del 50%. 13 %

El dolor puede durar desde pocas semanas hasta aflos, En un
principio, es muy intenao, quemante, intermitente, parestésico, tor-
néndose continuo en unas gemanas. La piel se torna muy sensible que
ineluao el roce con la ropa es dolorosa.

La causa de la neuralgia post-herpética permanece obacura.

El dolor en 1a fase aguda presumiblemente es debido a descargas anor-

males a la matsria gris de 1la médulma espinal, secundario a la infla-

macién de la raf{z de ganglios dorsales y nervios peritéricos. La
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persistencia del dolor puede estar asociada a la fibrosis postein=
flamatoria en la rafz del ganglio o raices sensitivas, siendo ademés
perpetuardo por mecanismos centrales. Se han encontrado células ine
flamatorias hastia en la octava semana de la enfermedad y fibrosis
densa y colégena en los nervios hasta 16 a 24 meses después de la in-
fecei6n inicial.

Iratamiento. =

En general, el tratamiento de la enfermedad, tanto en su fase
aguda como de la neuralgia post-herpética, desafia cualquisr 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 ultrasénicas y otras modaliﬁudes como la

neurocirugfa y la acupuntura. 272731
En la fase aguda se han utilizado diversos regimenes terapéu-
ticos para tratar de disminuir la aparicién de la neuralgias post-
herpética, exiatiendo en la literatura, en algunos casos, resulta-
dos contradictorios. Se han utilizado las esteroides k513 , el
hidrocloruro de amantadina 8. la dehidroemetina 12, 1a levodopa 14 35
¥ otros recurses,
Con fines proiildéctico-terapéuticos en la Clinica del Dolor del
" Hospital General de México de la SSA se clasifica al padecimiento en
tres fases, teniendo cada una un tratamiento estsblecido:
1) Fase temprana: hasta B dfas después de la aparicién de la enferme-

dad, Su tratamiento es inmunolégico a bmse de factor de transferen-
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cia y levamisol. Cbaervéndose que se acorta la evolucidn natural del
padecimiento, alivia el dolor y evita la neuralgia post-herpétlca-38
2) Fage intermedia: de 8 a 30 dfas de evolucidn del padecimiento.
El tratamiento es a base de radioterapla a dosis anti-inflamatorias
& nivel de las metédmeras afectadaa.38
3) Fase tardfa: 30 dfas después de haberse inicimdo el padecimisnto.
El tratamiento es a base de bloqueos nerviosos de conduceién con al-
cohol absoluto o fenol, acupuntura, electroestimulacién nerviosa
transcutinea y el uso de antidepresivos tric{clicos y Tenotiazinas;
utilizando una combinacidén de 65%09.38

Log bloqueos nerviosos de conduceién se han usade en las dlti-
mas décadas para aliviar el dolor. En 1938 Rosenak en Budapest re-
porté 2) casos de Herpes zoster que fueron manejados con inyecciones
de procafna en los ganglios simpdticos reglionales, obteniéndose ali-
vio del dolor en 19 casos.2 En 1942, Leger reporté dos casos de Her-
pes zoster en la porcién superior de térax, incluyendo el tratamien-
1o bloqueo del ganglio estrellado, seguido de un alivio inmediato
del dolor.2

As{ mismo, Ferris en 1950, publicé un reporte de 22 casos de
herpes- facial y cervical, utilizando bloquso del ganglio esirellado,
siendo los resultados satisfactorios en 20 caaon.z

El mecanismo por el cual el bloqueo simpdtico produce alivio
del dolor, no se ha definido totalmente. Al parecer la infeccién

aumenta el tono al actuar sobre los ganglios simphticos, producien-

do vasocansiriccidén e laquemia de los tejidos y por lo tanto se ge-



- 12 -

nera el dolor. E1l bloqueo nervioso en el tratamientio del dolor se
emplea para obtener una o varias de las siguientes finalidades, me-
diante la interrupcién reversible o permanente de las vias nerviosas:
1) Impedimento de la percepcidén del dolor en su sitio de origen o en
el ourso de 1; neurona aferenie.

2) Eliminacién de una irritacién nerviosa focal.

3) Interrupcién de los mecanlsmos reflejos con una actividad anormal
de 1a musculatura estriada y lisa, las glandulas y los vasos sangui-
neos.

Se han utilizado varios agentes anestésicos locales para egte
fin, como son la lidocafna, la bupivacaina, asociados o no a este-
roides o fenol. Los esteroldes en espacio peridural, como la metil-
prednisolona, se han usado desde hace varlos afios, desde que Barry y
Kendall describleron por primera vez su uso en la compresién del ner-
vio ciitico.G Se dice que los mejores resultados se obtienen cuan-
do existe un componente inflamatorio. El mecanismo de accién de los
esteroides parece ser la disminucién de la respuesta inflamatoria en
las rafces nerviosas, lisis de adherenclas e interrupcidén de activi-
dad refleja aimpﬁticn.6 Otra posible explicacidén del mecanismo de
accién es que el preservativo utilizado, glicol & 000 de polietile-
no, es ligeramente neuroliiico. Estos glicolea son metabolizados a
ficido oxdlico, que tiene propiedades corrosivas. La actividad ds
las fibras C predomina en la neuralgia y se encuentran en la perife«
ria de las rafces ganglionares dorsales; por lo tants, cualguier e~

fecto neurolftiico, aunque minimo, deprime la actividad de estas fi-
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bras C, mlentras que neuronas sengsitivas que se encuentren en seg-
mentos més centrales no se afectan. 6

En relacién al fenol peridural existen pocos datos en la lite-
ratura. Maher fue sl primero en utilizarlo en 1957. k2

Se ha utilizado también la neurolisis farmacolégica subaracnoi~
dea con agentes neurolf{ticos como el alcohol y el fenol, El usgo de
estos agentes como neuroliticos se inicié a fines del siglo pasado

15

por Schlisser con alcohol y en 1926 con soluciones acuosas de
fenol.

La neurolisis de las rafces posteriores de la médula espinal
permite una exclusién selectiva del dolor sin limitacién especial
de la sensibilidad cuténea y propioceptiva. Los neurolfticos pa-
recen destruir las fidbras delgadas C, A delta y A gomma y afectan en
menor grado las fibras mds gruesas. Generalmente no se observan
trastornos degenerativos en las rafces anteriores y alin mds raramen-
te en las mgtas anteriores. El fenol produce una interrupeién més
répida y transitria de la conduceién del impulso, mientras que el
alcohol ﬂuestra'una accidén més permanente .

Un método condyuvante que se ha utilizado es la neuroestimula-
cién cutdnea. FE1 dolor y la sensibilidad cuténea anormal del Herpes
zogter y la neuralgia post-herpética son debidos a un atague prefe-
rencial, como ya se ha mencionado, de nervios sensitives de fibras
con gruesas vainas de mielina, por lo tanto, las fibras amielinicas
y ;ss Iibrag pequeflas A delia son evitadas, y bajo esta condicién,

los estimulos aferentes nociceptivos son predominantes. La elec-
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troestimulacidn cutanea activa las fibras mielinicas gruesas res-
tantes, lo que permite equilibrar el exceso de a‘erenclas provenien-
tes de otros tipos de Tibras y por consecuencia ejerce una accidn de
inhiblcién sobre el dolor y las parestesias. 25 3

Otros métodos también utilizados son ¢l uso de antidepresivos
tricfclicos. Este uso fue descrito por primera vez por Woodforde
et al. 39 Dalessio usé la combinacién de fenotiazinas y antidepre-
sivos tricfclicos para el tratamiento del dolor neur{tico de diversos
or{genen, llamando a eatas drogas "analgésicos no analgésicos".
Taub usd esta combinacion satisiactoriamente para el iratamiento de
1a neuralgla post-herpética. 39 Ro estd claro si estas drogas ac-
tdan sobre el sistema nervioso como analgésicos o blen modifican 1la
enfermedad depresiva acompafiante. Las aminas, como la nor-adrenali-
na, serotonina y dopamina, pueden funcionar como moduladores neuro-
quimicos del dolor. Los antidepresivos triciclicos bloquean la bom-
ba de amlnas.(receptores alfa 2) en la terminacién nerviosa pre-si-
néptica, que es el sitio més importante para el término de la trans-
nmisidn aimpiyica adrenérgica. Algunas de estas drogas también inhi-
ben la reutilizacién de serotonina.

Las fenotiarinas, por otro lado, bloquean a los receptores do-
paminérgicos y algunas también potencian 12 mnalgesia producida por

los analgésicos comines.
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iaterigl y Métodos.-

Se revisaron 100 expedientes clinicos de pacientes que acudie-
ron a la Clinica del Dolor del Hospital General de la SSA de 1980
a 1984. 17odos ellos con neuralgia post-herpética, considerdindose
como tal el dolor de mds de un mes de evolucién. Se anallizaron los
sigulentes aspectos:
1) Rango y promedio de edad.
2) ‘Sexo.
3) Antecedentes de importancia. N
4) Tiempo de evolucidn.
5) "ratamlento administirado previamente y grado de alivio.
6) Localizaecidén de la neuralgia.
7) Resultados de los bloqueos, valorando en este punto:
a) tipo de bloqueo
b} agente utiltizado
¢) alivio del dolor, valorado en forma subjetiva por parte del
paciente, en porcentaje de alivio.
8) Complicaciones de los bloqueos.

9) Tratamiento o tratamientos concomltantes.

Resultadoes. -

La neuralgia posi-herpética se preseniso en los grupos de ma-
yor edad, siendo el sexo femenino particularmente susceptible.

El promedio de edad tue de ?2 afios, la mayor frecuencia entre los
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71 y BO afios de edad, con un porcentiaje mayor de mujeres. Entre los
81 y 90 afios, la irecuencia fue précticamente similar. De los 100
pacientes sélo 2 eran menores de 40 afios, mientras que 64 se encon-
traban por arriba de los 60 afios. (Tigura 2)

De los 100 pacientes 67 eran del sexo femenino y 33 del sexo
masculino. (1igura 3)

Enire los aniecedentes de importancia (Tabla 2) 40 pacientes
no referian antecedentes importanies para el desarrollo del Herpes
zoster, sélo 28 recordaban haber padecido varicela; 20 padeciamn Dia-
betes mellitus del adulto (de éstos 1a mayoria con un control irre-
gular de la enfermedad); 11 pacientes presentaban céncer de diferen-
{es tipos, que habian recibido radioierapia; 6 pacienies estaban re-
cibiendo esteroides por artritis reumaioide y lupus eritematoso sis-
témico.

El tlempo de evolucién fue desde un mes hasta varios afios,
siendo 7 aflos el mayor tiempo; y la incidencla fue mayor de 2 a &4
meses. (Tigura 4}

Una gran parie de los pacientes habfan recibido tratamiento
antes de acudir a 12 ClInica del Dolor, siendo éste principalmente
a base de analgésicos no marcéticos, sedanies, vitaminas {principal-
mente vitamina B), ﬁratamientos tépicos; encontrando que la mayoris
no obtenfa alivio, alivio parcial o de corta duracién. (Tabla 3)

La localizacién més frecuentie de la neuralgia posi-herpética
fue a nivel de térax en 70 pacienies, siguiendo en frecuencia a ni-

vel de miembros inleriores. (Tabla 4)
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El tratamiento de base que se administré fueron bloqueos sim-
piticos regionales, ya sea por medio de neurolisls subaracnoidea,
bloqueos peridurales o de nervios periféricos. Para la neurolisis
subaracnoidea la sustancia que se utilizé fue el alcohol abaoluto,
oscilando la dosis entre 0.2 cc y 1 ce. Para el bloqueo peridural
ge utilizé un anestésico local del tipo amida (lidocaina o bupivaca-
ina) combinada a fenol a diferentes concentraciones de 1 hasta 6% o
combinada con metilprednisolona. Fara el bloqueo de nervios perifé-
ricos ase uiilizaron los mismos agentes, lidocafna o bupivacaina ago-
ciados o no a fenol o a esteroides, (Tabla 5)

Se analizé, asl mismo, el uso de tratamiento coadyuvante, sien-
do éste principalmente a base de un antidepresivo tricfelico (amino-
triptilina) y una fenotiazina (1luofenazina). En otros pacientes se
utilizé la electroestimulacién cutdnea, analgésicos no narcéticos y
combinaciones de éstos. (Tabla 6)

El alivio del dolor se valoré por medio de porcentaje de alivio,
basdndose en la carta visual de intensidad, posterior a la adminis-
tracién del bloqueo. De Yos 100 pacientes, 37 manifestaron un 80%
de alivio, de éstos un paciente refiridé aparicién del dolor nuevamen-
te; 18 pacientes con alivio del 90%; 14 pacientes un 50%; 12 pacien-
tes un 60%; 10 pacientes un 70%; 8 pacientes un 100% y un paciente
sélo ﬁn 30% de alivio. (Tabla 7)

Del iotal de pacientes, 361lo 12 presentaron complicaciones in-
mediatas posterior a la aplicacién del bloqueo. En 4 pacientes se

pregentd hipotensién arterial, la cual fue corregida con la adminis-
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tracién de 1fquidos intravenoses y vasopresores. En 3 pacientes se
exacerb$ el dolor, siendo necesario la aplicacién de narcéticos (Fen-
tanyl) intramugsculares. En 2 pacientes se presenté dilficultad téc-
nica. En un paciente se presentd un ligero Sindrome de Claude-Ber-
nard-Horner, posterior a bloqueo del simpdtico cérvico-dorsal. Se
presents mioclonfia del miembro inferior en un paciente y se produjo
neumotdrax en otro. {Tabla 8)

En la mayoria de los pacientes fue necesario la aplicacién de
bloqueos complementarios para obiener un mejor alivio del dolor.
{Tabla 9)

De los 100 pacientes sdlo 9 fueron dados de alia con cite abier-
ta, de los restantes no regresaron a la consulta, desconociéndoge

la causa.

Conclusiones. -

Como se menciona en la literatura la neuralgia post-herpéti-
ca se presenid en los grupos de mayor edad y con predominio del se-
xo femenino. Se observé una elevada incidencia en los pacientes dia-
béticos (20%) y un 13% en pacientes con céncer. LUna 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 Clinica del Dolor del
Hospltal General de Méxfco. As{ mismo, por los resultados observa-

dos, se considera gue los blogueos regionales son un buen tratamien-
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to para el dolor producido por la neuralgia post-herpética, obtenién-
dose en la mayoria de los pacientes de un 80 a un 90% de alivio del
mismo. Sin embargo, en ocasiones el tratamiento no debe ser iunico,
sino aunado a otro para obtener mejor alivio del dolor. No fue po-
sible valorar los resultados y complicaciones a largo plazo, ya que
la mayorfa de los pacientes no continuaron acudiendo a la consulta

de la Clinica, ignordndose la causa o motivos.
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Figura 4. Tiempo de Evolucién de la Neuralgia
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Tabla 3. Tratamiento Previo

Tratamiento No. de Pacientes Resul tados
Sin tratamlento Lo
Annlgésicos 31 negativos
Analgésicos Méds 9 negativos
Yitaminas
Analgésicos mds 2 negativos
Sedantes
Analgésicos més 1 negativos
esteroides
Tratamiento tépico 2 negativos
Vitaminas 1 negativos
Blogueos:
intercostal 1 negativos
Peridural con 2 negativos
esteroides
subaracnoideo 3 alivio de un

30% del do-
lor



Tabla 4. Localizacién

Reglién

No. de Paclentes

trigémino

oftdlmico

miembros superiores
cervieal

toricico

lumbar

tordcica més cervical
tordcica mds lumbar
lumbosacra

niembros infericres
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-~ N =



Tabla §. Tipos de Bloqueos en el Tratamiento del
Dolor

Blogqueo . No. de Paclientes

Neorolisis subaracnolidea

=3
&

Bloqueo peridural
lidocafna con fenol
marcaina con esteroides
marcafna .
lidocalina
Plexo cervical superficial
Bloqueo del ciitico
Bloqueo axllar
Bloqueo peridural y coxofemoral
Bloqueo peridural y nervio obturador
Sub y supraorbitarioe
Cidtico y peroneos
Sub y supraorbitario y ganglio de Gasser
Radial, cubital y cuténeo
Crural y ciftico
Cérvico-dorsal '

Simpdtico cervieal

o e e R D RN N WHNDE

Ganglio-de Gasser



Tabla 6. Tratamiento Coadyuvante

Tipo de Tratamiento No. de Pacientes

Ninguno 1

Antldepresivo tricfclico mis 29
Fenotiacinas

Antidepresivo més fenotlacinas 19
mis analgésicos

Analgésicos no narcéticos 7

a2

i ’ Antidepresivos més fenotlacinas
! més electroestimulacién

Fenotiacinas

Flectroestimulacién

Levodopa més electroestimulacién
Antidepresivos (imipramina)

Neuroestimulacién mis acupuntura

Carbamazepina

O e H P W ow

Antidepresivos mds fenotiacinas
mis radiaciones mds analgésicos



Tabla 7. Alivio del Dolor*

% de Alivio No. de Pacientes
30% 1
50% 14
60% 12
70% 10
8ox 3?
90% 18
100% 8

* la estimacién de 1a cuantiia del beneficio se basa en la
carta visual de intensidades.



Tabla 8. Complicaciones

Tipo de complicacién

No.

de Pacientes

Hipotensidn arterial

Exacerbacién del dolor en forma
inmediata

Dificultad técnica

Ligero Sindrome de Claude-Bernard-
Horner

Mloclonfa de miembro pélvico

Neumo térax



Tabla 9. Bloqueos Complementarios

No. de Bloqueos No. de Pacientes

4o
36
13

N W FE oW D
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