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Experiencia clínica de la asociación entre zoster y SIDA en los
últimos 10 años en el Servicio de Infectología de Adultos del

Hospital Central Militar

Tte. Cor. M.C. José Antonio Frías-Salcedo*

Hospital Central Militar. Ciudad de México

RESUMEN
Antecedente. La asociación entre virus varicela zoster

(VVZ) en reactivación (zoster) y el VIH/SIDA se describe
como común.

Objetivo. Conocer y difundir la experiencia del Servicio
de Infectología de Adultos del Hospital Central Militar en los
últimos 10 años de la asociación zoster VIH/SIDA.

Método. Se incluyeron 148 expedientes clínicos con diag-
nóstico de egreso de zoster, promedio de 14.8 casos útiles
para el estudio/año. Del sexo masculino 104 (70%) y 44 del
femenino (29.72%), relación de 2.3 a 1 con predominio de los
hombres.

Resultado. De los factores de riesgo de los pacientes
con zoster se documentó: 41.82% con VIH/SIDA, 39.86%
mayores de 45 años de edad, 4.05% bajo tratamiento in-
munosupresor, 14.18% sin riesgo aparente (pero con datos
de estrés, depresión, angustia, duelo o baja de peso volun-
taria, entre otros); más de 50% de los pacientes fueron
menores de 45 años.

Conclusiones. La asociación de zoster VIH/SIDA, de
acuerdo con el momento de presentación, fue: 29% coincidie-
ron ambos diagnósticos al mismo tiempo, fue la infección con
la que debutó el padecimiento de base; en 52% de los casos el
zoster fue antecedente en menos de dos años de VIH y en
19% ya existía el antecedente de ser seropositivo; en 85% de
los casos fueron masculinos. Se hace discusión clínica de la
literatura.

Palabras clave: zoster, VIH/SIDA.

Clinical experience on zoster and HIV/AIDS
association in Adults Infectology Service at the

Military Central Hospital, from 1990-1999

SUMMARY
Background. The relation between VZV reactivation and

HIV/AIDS is common.
Objective. To know and to difund the experience of Mi-

litary Central Hospital Adults’ Infectology Section along the
last 10 years, about this association.

Method. They were included 148 clinical cases with diag-
nosis of zoster, average 14.8 cases the study/per year. Men
104 (70%), women 44 (29.7%), establishing a proportion
2.3:1, male predominance.

Results. Risk factors in zoster patients were: 41.8% HIV/
IDS, 39.8% plus 45 years old, 4% under immunossupressor
treatment, 14.1% apparent non-risk (except stress, mental
depression, anxiety, mourning or voluntary weight lost). More
the 50% were less than 45 years of age.

Conclusions. The association between HIV/AIDS and
zoster according the presentation was: 28% the diagnosis
were made at the same time, it was the infection wich debu-
ted the base sickness of HIV; in the 52% the zoster was be-
fore at maximun of two years, and the 19% was before and
AIDS diagnosis in the 85% male patients. A discussion of
epidemiological and clinical aspects is carried out.
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Introducción

La infección primaria causada por el virus de la varicela
zoster (VVZ) con frecuencia se limita a la población pediá-
trica en los países industrializados,1-4 estudios de seropreva-
lencia han demostrado la presencia de anticuerpos en más
de 90% de pacientes adultos jóvenes; en países en vías de
desarrollo como los de Latinoamérica y del Caribe se deter-
minó que menos de 10% de la población menor de 15 años
tiene anticuerpos para el virus.5,6

Diferencias raciales, de riesgo de exposición debido a
hacinamiento, estancia en guarderías o sitios de cuidados
maternales, escuelas, internados, prisiones u hospitales, son
determinantes para la incidencia y prevalencia mayor en di-
chos grupos de riesgo.4-8

En México hay pocos reportes;7-9 pero es común que ni-
ños menores de 10 años ya tuvieron contacto con el VVZ o
incluso desarrollado el cuadro clínico benigno.

La vía de entrada del VVZ es la respiratoria, el periodo de
incubación es de 14 a 21 días, que es cuando se presenta el
cuadro clínico agudo, florido clásico, febril manifestado por
lesiones máculo-pápulo-vesiculares (que es la lesión funda-
mental) de evolución rápida de tres a cuatro días a la costra y
descamación, a esta fase se le llama primaria o de primoinfec-
ción, el VVZ penetra a las terminaciones sensoriales por trans-
portación axonal, infecta a las neuronas y células satélites de
los ganglios dorsales, se establece la latencia y es mantenido
en estos sitios por décadas.10-12

Hay producción de anticuerpos protectores IgG; pero el
virus que es el prototipo del subgrupo alfa herpes, designa-
do ahora al género varicellavirus, con genoma compuesto
de 68 genes, los cuales son expresados en cascada en las
células infectadas, y debido a su velocidad y tiempo de tras-
cripción se clasifican en inmediatos temprano, tempranos
y tardíos, codificando además seis glicoproteínas: gB, gC,
gE, gH, gI y gL.13,14

La gE es la más abundante, la más envolvente y mayor
expresada,13 durante la primoinfección la gG forma com-
plejos con la gI, actuando en la membrana de las células
infectadas como receptor Fc para IgG.14 Al estar expresa-
das en la membrana, se promueve la fusión célula-célula y
con ello la diseminación viral; la proteína IE-62 (tegumen-
taria) es inmunogénica, promueve la respuesta inmune ce-
lular por largos periodos después de la infección natural o
postvacunación con virus vivos atenuados.15

El VVZ es capaz de permanecer en forma latente en los
ganglios nerviosos de por vida,10-16,17 fenómeno explicado en
la actualidad por el efecto de una proteína denominada ORF-
29 (open reading frame), la gI y gE que forman complejos
durante la lisis celular.11-12,18-20

La inmunidad celular del hospedero es fundamental para
limitar y mantener latente el VVZ, permanece por muchos
años, pero en la vejez decrece lenta o rápidamente, lo mismo
sucede en pacientes con linfomas, inmunodefiencia adquiri-
da, individuos bajo tratamiento inmunosupresor, en los re-
ceptores de médula ósea y en pacientes con VIH/SIDA en

quienes se ha documentado que desarrollan zoster en más de
50% de los casos.21-24

La incidencia anual en reactivación de VVZ en los Esta-
dos Unidos se calcula de 0.4-1.6/1,000 personas en inmuno-
competentes de 20 años de edad y de 4.5-11/1,000 en ancia-
nos mayores de 80 años.25

Las manifestaciones clínicas del zoster en piel son: afec-
ción cutánea localizada, con la presencia de vesículas como
lesión fundamental en 92% de los casos, afección a mucosas
6% y al sistema nervioso central 2%.26,27

El cuadro agudo se inicia con dolor en el dermatoma
afectado de tipo superficial o profundo, hipoestesias y pares-
tesias, con trastornos vasomotores locorregionales y sus-
pensión de la sudación.28-30

El dolor precede a las lesiones cutáneas de uno a cinco
días, la erupción inicial eritematosa evoluciona a pápula-ve-
sícula-costra en siete a nueve días; el ataque persiste por diez
a treinta días y no deja secuelas; en mayores de sesenta años
y quienes no recibieron antivirales el dolor persiste en mag-
nitud variable en 12% de los casos hasta por seis meses.30-33

Los estudios de vigilancia epidemiológicos centinelas son
importantes para conocer las tendencias de los padecimien-
tos infecciosos a través del tiempo, los factores que pudie-
ran influir en la detección temprana, el tratamiento oportuno
para romper la cadena epidemiológica y lograr delimitar
daños corporales.34-39

Los virus de inmunodeficiencia humana (VIH)-1 y 2
son los responsables del síndrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA) o factores muy importantes en su etio-
logía; son partículas muy pequeñas constituidas por una
cápsula de proteínas que rodean la molécula de ácido ri-
bonucleico (ARN), que es el genoma viral, estas proteí-
nas son importantes, ya que permiten la adhesión a los
linfocitos T y otras células que tengan receptores especí-
ficos, para lograr su penetración y replicación.40-42 Del VIH
1 se han identificado múltiples subtipos, genotipos y va-
riedades, que tienen importancia epidemiológica, de in-
fecciosidad y virulencia diferente, así como de respuesta
a la terapéutica antirretroviral variable,43-45 aunque en la
práctica clínica aún se encuentra en fase de estandariza-
ción de las técnicas para su determinación, con el fin de
determinar su utilidad cotidiana. En México prevalece el
subtipo B.45

El VIH se detecta mediante estudios en sangre, líquido
cefalorraquídeo u otras secreciones, por métodos indirec-
tos que demuestran anticuerpos como la técnica de ELI-
SA o análisis inmunoenzimático y la prueba de Western
Blot, métodos directos que identifican al virus o a sus com-
ponentes (cultivo, antígeno p24, reacción en cadena de la
polimerasa y otras técnicas de biología molecular o inge-
niería genética).44,45

Material y método

La asociación de VVZ en reactivación (zoster) y el VIH/
SIDA ha sido reportada en la literatura y se encuentra entre
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los parámetros de clasificación o de diagnóstico de sospe-
cha en los criterios del Centro de Control de Enfermedades
de Atlanta, Estados Unidos;44-50 por lo que esta investigación
se llevó a cabo con el objetivo de conocer y difundir la expe-
riencia del Servicio de Infectología de Adultos del Hospital
Central Militar de los últimos 10 años de la asociación zos-
ter y VIH/SIDA.

El presente estudio es analítico, observacional y retros-
pectivo, de revisión de los datos disponibles en los archi-
vos general y de la Sala de Infectología de Adultos del Hos-
pital Central Militar en el lapso del 1o. de enero de 1990 al
31 de diciembre de 1999, con el diagnóstico de egreso de
zoster o de VIH/SIDA; el objetivo general fue el de cono-
cer los aspectos epidemiológicos en los últimos 10 años de
zoster y su relación con la infección por VIH/SIDA. En
una hoja de recolección de datos se concentraron las si-
guientes variables:

1. Número de casos de VVZ por año y su distribución por
edad, sexo, sitio afectado o dermatoma involucrado.

2. Padecimientos o factores asociados en especial VIH/SIDA
de acuerdo con que si hubo coincidencia al momento de
diagnóstico del segundo padecimiento y el zoster, si fue
primero éste o si se tuvo como antecedente reciente (máxi-
mo dos años), o si pacientes con diagnóstico establecido
de VIH/SIDA basado en prueba de análisis inmunoenzimá-
tico (ELISA) y confirmado mediante la prueba de Western
Blot con más de tres bandas positivas, por datos clínicos
como infecciones por oportunistas indicadores de inmuno-
deficiencia adquirida o neoplasias asociadas del tipo de sar-
coma de Kaposi o linfoma primario 10,11,13,14,16,17 que durante
su evolución presentaron zoster.
Se excluyeron los casos con información incompleta o

con falta de seguimiento cuando menos de dos años poste-
riores al ingreso hospitalario por cualquiera de las dos cau-
sas en estudio, así como aquellos en que el diagnóstico clíni-
co fue diferente.

Con la información obtenida se realizó análisis estadís-
tico descriptivo y se presentan los resultados en cuadros y
gráficas.

Resultados

En la Sala de Infectología de adultos se internan en prome-
dio 650 pacientes por año, lo que nos da aproximadamente
6,500 en el lapso de estudio, las causas de hospitalización más
comunes son: varicela, exantemas virales, tuberculosis pul-
monar, síndromes ictéricos, diarreas, infecciones de tejidos
blandos, enfermedades de transmisión sexual, y en la última
década el VIH/SIDA representa la primera causa de ingreso y
mortalidad. El zoster tiende a incrementarse en pacientes jó-
venes y es casi 5% de los ingresos anuales.

Se revisaron 169 casos de los cuales se excluyeron por
diferentes razones 21, quedando 148 expedientes clínicos
con diagnóstico de egreso de zoster, lo que da en promedio
14.8 casos útiles para el estudio/año.

Correspondieron al sexo masculino 104 (70%) y 44 al
femenino (29.72%), relación de 2.3 a 1 con predominio del
masculino.

El grupo etario más afectado fue el de 15 a 25 años mas-
culinos con 40% del total, de 26 a 35 años con 16%, y los
mayores de 55 años representaron 15% (Figura 1).

Se esquematiza la distribución por edad y sexo, en donde
se observa predominio en todos los grupos del sexo mascu-
lino, en especial en el grupo de 15 a 25 años con más de
400% de incremento, solamente en el grupo de 46 a 55 años,
hubo discreto predominio de las mujeres.

Respecto a la distribución anatómica afectada, la región
torácica fue en 50%, pares craneales 12.2%, zona cervical
11.5%, en casi 25% hubo afección de los dermatomos rela-
cionados con la columna vertebral y además afección de ra-
mas nerviosas de los plexos braquial, cervical y crurales, con
lo que se observaron lesiones en los brazos y piernas, así como
en periné. Llama la atención las presentaciones multiderma-
tomal (en 13 casos) y diseminada (en tres) que dan un total de
16, lo que representa 10.8% del total, en su gran mayoría co-
rrespondieron (82%) al sexo masculino (Cuadro 1).

En el sexo masculino los dermatomos involucrados fue-
ron con mayor frecuencia: rama oftálmica del trigémino, C3,
T5, L3, S1. En las mujeres no hubo sitio predominantemen-
te afectado.
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Figura 1. Distribución por edad y sexo de pacientes con herpes zoster Hospital Central Militar.
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De los pares craneales 72% fue de la rama oftálmica del
trigémino, 16.6% el maxilar superior, hubo dos casos de sín-
drome de Ramsay Hunt que es la afección del ganglio geni-
culado y del facial.

A nivel de dermatomas cervicales, 47% fue C3, y 23%
C5, otros con menos frecuencia.

De los factores de riesgo de los pacientes con zoster se
documentó: 41.89% con VIH/SIDA, 39.86% mayores de 45
años de edad, 4.05% bajo tratamiento inmunosupresor,
14.18% sin riesgo aparente (pero con datos de estrés, depre-
sión, angustia, duelo o baja de peso voluntaria, entre otros);
más de 50% de los pacientes fueron menores de 45 años
(Cuadro 2).

La asociación de zoster y VIH/SIDA de acuerdo con el
momento de presentación fue: 29% coincidieron ambos diag-

nósticos al mismo tiempo, fue la infección con la que debutó
el padecimiento de base VIH; en 52% de los casos el zoster
fue antecedente en menos de dos años del VIH, y en 19% ya
existía antecedente de ser seropositivo, en 85% de los casos
fueron pacientes del sexo masculino, predominaron los gru-
pos de 15 a 25 y de 26 a 35 años (Cuadro 3).

Discusión

La reactivación del VVZ, en especial las formas multi-
dermatomales, diseminadas o recurrentes ha sido asociada a
depresión inmunológica, en especial secundaria a cáncer de
colon, tumores de vejiga en la mujer o neoplasias sólidas del
tipo de linfomas, aunque ha sido causa de controversias, ya
que en algunos estudios no se ha documentado tal asocia-
ción.23-25,51-53

La recurrencia es confirmada en 7.44 por 1,000 perso-
nas-año y la incidencia de VVZ se ha incrementado en todo
el mundo en 64% en relación con los datos de hace 30 años.19

La frecuencia de zoster en varones jóvenes, en especial
entre 15 y 25 años de edad, es la más alta en nuestra casuís-
tica, y es coincidente con el pico de incidencia del VIH/SIDA
en nuestro país45,46 al ser el sexo masculino con vida sexual
activa el que es tres veces más frecuente que sufra VIH/SIDA
que la mujer.

En el sexo femenino el grupo de más de 55 años fue el
más afectado y en 14.5% fueron con VIH/SIDA.

En 77% de los casos los dermatomas de la columna fue-
ron los afectados: torácicos 50.7% (T5 = 41%), ramas cervi-

Cuadro 1. Distribución de pacientes por dermatoma afectado con
herpes zoster. Hospital Central Militar.

Dermatomas Número Derecha Izquierda %

Torácicos  75  44  31  50.7
Pares craneales 18 10 8 12.2
Cervicales 17 6 11 11.5
Multidermatomal
(no adyacentes) 13 6 7 8.7
Lumbares 11 6 5 7.4
Sacros 11 11 0 7.4
Diseminados 3 0 0 2.0
Total 148 83 62 100.0

Cuadro 3. Tiempo de presentación de zoster por edad y sexo en pacientes con diagnóstico de VIH/SIDA. Hospital Central Militar. N = 62.

Tiempo Masculino Femenino < 50 años > 50 años Total %

Zoster previo 28 4 28 4 32 52
al diagnóstico
de VIH/SIDA

Zoster 15 3 16 2 18 29
concomitante

con VIH/SIDA
Pacientes 10 2 8 4 12 19

VIH/SIDA que
desarrollan

zoster
Total 53 9 52 10 62 100.0

(85.48%) (14.51%)

Cuadro 2. Distribución de pacientes con predisposición asociada a herpes zoster. Hospital Central Militar. N = 148.

Menores de 50 Mayores de 50 Total %
años años

Bajo tratamiento 4 2 6 4.05
inmunodepresor

Pacientes con 10 52 62 41.89
VIH/SIDA

Mayores 50 años - 59 59 39.86
Sin riesgo aparente - 21 21 14.18

Total 14 134 148 99.98
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cales 12.2% (C3 = 47%, C5 = 23%), región lumbar 7.4%
(L3 = 60%) y sacros 7.4% (S1 = 36%); en 2.2% fueron ca-
sos clínicos de diseminación y en 8.7% multidermatomal y
no reportamos recurrencias como es frecuente en 25% o cua-
tro veces más de riesgo en pacientes con VIH/SIDA,51-55 qui-
zá por pérdida del seguimiento de los pacientes cuando me-
nos a 4-5 años, falta de control, deserción por ser foráneos,
defunciones y otros factores no documentados.

Mención especial requieren los pares craneales, pues en
72% de los pacientes fue la rama oftálmica del trigémino la
afectada, seguida en 16.6% de la maxilar superior.

Un caso interesante estudiado en paciente masculino con
VIH/SIDA fue el conocido como síndrome de Ramsay
Hunt,41-47 que es la afección del ganglio geniculado con le-
siones visibles en rama maxilar inferior, pabellón auricular
y conducto auditivo externo.

Glesby,5 al analizar el espectro del zoster en 52 episodios
en 45 pacientes con VIH/SIDA, encontró que la incidencia
es de 3.2 episodios por 100 personas-año, y las complica-
ciones más comunes fueron oculares, neurológicas y lesio-
nes atípicas cutáneas; en seis pacientes hubo neuralgia post-
herpética e infección bacteriana. Concluyeron que sólo el
conteo bajo de linfocitos T CD4 menor de 200/mm3 fue pre-
dictivo para complicaciones mayores de zoster en especial
como indicador de inmunodeficiencia avanzada.

En el presente estudio encontramos que en más de 40%
de los casos el VVZ se correlacionó con VIH/SIDA, en es-
pecial en menores de 50 años de edad, del sexo masculino,
en 52% de los casos el zoster fue previo al diagnóstico de
inmunodeficiencia adquirida, por lo que el seguimiento a
largo plazo, hasta por cuatro a cinco años es imperativo; en
29% el diagnóstico de ambos problemas fue al mismo tiem-
po por lo que podemos decir que en 81% de VVZ fue pre-
dictivo para VIH positivo; y en 19% de los ya conocidos
como VIH/SIDA durante el control presentaron el zoster.

Buchbinder, en San Francisco,54 reportó que el VVZ aso-
ciado al VIH positivo se presentó en 29.4 casos/1,000 per-
sonas-año, en comparación de 2.0 casos/1,000 personas-año
con VIH negativo.

Donahue2, en Boston, informó en su estudio que no hubo
diferencia en relación con hombres y mujeres con VIH, y
que en 5% de los pacientes ya conocidos se presentó el zos-
ter, nosotros encontramos 19%, más alto que lo reportado en
la literatura que oscila entre 4-7% en especial en transmisión
sexual y menor en la adquirida por vía endovenosa.51-53,55-57

El riesgo de zoster no ha sido asociado a la duración,
gravedad o probabilidad de progresión del VIH/SIDA ni
es predictivo de progresión acelerada como sí lo es la can-
tidad de linfocitos T CD4,47-58 incluso después del adveni-
miento de la terapia antirretroviral con inhibidores de pro-
teasa el riesgo en las primeras 16 semanas es semejante a
los pacientes sin tratamiento.49

El cuadro inicial o previo sí aumenta 4.3 veces el riesgo
de recurrencia según Engels21 en un estudio multicéntrico en
población homosexual de Estados Unidos, lo que sugiere que
la persona infectada con VIH no produce adecuada respues-

ta protectora contra el VVZ, lo mismo fue reportado por
Veenstra en Holanda,52 quien en su investigación concluyó
que el primer episodio de zoster en VIH positivos es de 51.51
casos/1,000 personas-año, contra el 3.31 con VIH negativo;
con recurrencia del 25.6% y que los riesgos de SIDA o de
muerte es igual a los que no han tenido el zoster.

La presentación de VVZ es independiente de edad, sexo,
tipo de terapia con antirretrovirales, cantidad de linfocitos T
CD4 o carga viral en la conclusión de varios estudios anali-
zados.47-52,54,55

En África se ha observado en los últimos años32,55 que la
tasa de ataque de VIH es muy semejante a VVZ, y además
hay incremento en los reportes de casos en forma paralela,
lo que hace estar alertas en la práctica diaria ante casos de
pacientes con zoster en especial menores de 45 años hom-
bres; para lograr el seguimiento estricto cuando menos du-
rante 4-5 años, ya que en México ninguno de los dos padeci-
mientos es raro y la presencia de uno debe hacer sospechar
el otro.

El porcentaje de mortalidad reportado en la literatura en
la afección neurológica en pacientes con VIH es de 12%, y
al uso de antivirales, en nuestra serie hubo dos defunciones,
lo que representó 3.2% de la asociación VIH/VVZ, y 1.3%
del total de VVZ que fue más baja que la reportada en la
literatura.12,59,68

El diagnóstico clínico de VVZ es fácil, pero los estudios
de laboratorio68-73 que incluyen determinaciones inmunoló-
gicas, métodos de biología molecular, citología, tinciones
especiales, histopatología o de cultivo son caros, sofistica-
dos y poco accesibles al médico.

En conclusión, podemos señalar algunos aspectos de in-
terés:

1. La asociación de VVZ y VIH fue en 41.89% de nuestros
pacientes.

2. Predominó en el sexo masculino 85.48%.
3. El zoster fue previo al diagnóstico de VIH en 52% y en

29% fue concomitante.
4. Los dermatomas torácicos fueron afectados en 50.7%.
5. Se debe de sospechar inmunocompromiso en pacientes

con VVZ: 41.89% inmunodeficiencia adquirida secunda-
rio al VIH, 39.86% mayores de 45 años, 4.05% pacientes
con inmunosupresores.

6. El seguimiento cuando menos por tres años después de
sufrir VVZ, en menores de 45 años, ayuda a integrar diag-
nósticos de neoplasias o de VIH.

7. A todo paciente con zoster debe realizársele, previa auto-
rización por escrito, pruebas de escrutinio de ELISA para
VIH y en caso de ser negativa, hacer el control y vigilan-
cia estrictos.
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