
911
MEDICINA GENERAL 2001; 39: 911-914

¿Qué haría usted ante un caso de neuralgia
postherpética?
B. FERNÁNDEZ ABASCAL*, J. GARCÍA ROMERO**, F. SÁNCHEZ CARRILLO***, A. FERNÁNDEZ ABASCAL****,
M. GIL FERNÁNDEZ*****

*FEA Servicio de Psiquiatría. Hospital de Vinaroz (Castellón), **Servicio de Anestesia y Cuidados Críticos.
Hospital de Vinaroz (Castellón), ***Servicio de Anestesia. Hospital Juan Ramón Jiménez (Huelva).
**** FEA Servicio de Anestesia. Hospital de Alcorcón (Madrid). *****Jefe de Servicio de Anestesiología.
Hospital Juan Ramón Jiménez (Huelva).

REVISIÓN

■ DEFINICIÓN

La neuralgia postherpética constituye la compli-
cación más frecuente, temida e incapacitante, del vi-
rus Herpes Zoster; más exactamente es el dolor que
ocurre o se prolonga más de un mes después de la
curación de las heridas producidas por el virus. El
dolor persiste tras la desaparición de la erupción.

Algunos autores consideran el tiempo de persis-
tencia del dolor de cuatro meses a partir de las lesio-
nes (erupción, rash…).

■ EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia en la población general es del
0,3% aproximadamente, y no existen diferencias en-
tre sexos. Asimismo se objetiva un aumento sustan-
cial de la incidencia en relación con la edad (mayor
en personas de más de 70 años) y en relación con
episodios anteriores (no protege haber tenido un epi-
sodio de Herpes Zoster).

De modo general, los factores de riesgo asocia-
dos a Herpes Zoster son:

• Edad avanzada.
• Inmunodepresión (trasplantes medulares, en-

fermedad de Hodgkin, etc.).
• Quimio y radioterapia.

• Estrés, diabetes, intervenciones quirúrgicas.
• Sida.
• Dolor de gran intensidad en la fase aguda.
• Enfermedades linfoproliferativas.
• Meningitis, tumores, etc.
La incidencia general de neuralgia postherpética

oscila entre el 10% y el 20% en la población general
y se quintuplica a partir de la séptima década.

■ ETIOPATOGENIA

El virus de la variccela-zoster o virus VZ es
redondeado, con un diámetro de 150-200 nm. Cons-
ta de un núcleo DNA con cápside icosaédrica. Es un
virus muy lábil. Es el responsable de la varicela y el
Herpes Zoster.

La varicela es una infección aguda que se
acompaña de fiebre y erupción vesicular por brotes.
El ser humano es el único huésped en el que se tras-
mite por vía aérea (gotitas) de persona a persona; la
vía cutánea también está documentada. Es benigna y
afecta más comúnmente a niños de 2 a 10 años.

Tras la desaparición de la infección producida
por varicela, el virus queda en estado latente en los
ganglios sensitivos raquídeos o intracraneales. Así el
virus que produjo la varicela permanece latente en
los ganglios sensitivos de las raíces posteriores y se
reactiva ante cualquier acontecimiento o causa que
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suponga una disminución de la inmunidad contra el
mismo. Los ganglios sensitivos más afectados son los
dorsales, trigeminal y geniculado.

No hay una explicación exacta para la etiopato-
genia de la neuralgia postherpética. Existen numerosos
estudios acerca de este dolor neuropático crónico. Re-
sultan involucrados mecanismos de hipersensibiliza-
ción y desaferenciación en asta posterior. Se observa
una reducción de los procesos inhibidores periféricos
mediados por fibras nerviosas de gran tamaño. Esto
concuerda con que en el zoster agudo se dañan ma-
yormente estas últimas fibras gruesas, lo que produce
un disbalance a favor de fibra de pequeño tamaño y
no la modulación normalmente existente, con lo que
se perpetuaría el dolor a través de fibras pequeñas. De
esta manera, la teoría de la puerta de entrada de Mel-
zack y Wall explicaría algunos aspectos de la patoge-
nia de la neuralgia postherpética.

En la anatomía patológica se constatan cambios
inflamatorios en las células ganglionares con infiltra-
ción y pequeñas zonas de hemorragia. Hay además
fibrosis y degeneración.

Se ha postulado actualmente que las lesiones
estructurales producidas en el sistema nervioso indu-
cirían alteraciones de la neuroplasticidad responsa-
bles del dolor neuropático. La neuroplasticidad es
fundamental para comprender la etiopatología del
dolor neuropático, donde se presentan modificacio-
nes anatomofuncionales del sistema nervioso (sinap-
togénesis, "Down regulación", etc.); también el fenó-
meno del wind-up desencadenado por actuación de
fibras pequeñas o fibras C, etc.

■ CLÍNICA

El herpes zoster, tal como referimos al principio,
es una enfermedad vírica que se caracteriza por:

• Radiculalgia unilateral.
• Erupción vesicular con patrón dermatomal.
Normalmente se resuelven alrededor del mes

(3-4 semanas). La persistencia del dolor radicular des-
pués de haberse curado las lesiones dérmicas definen
lo que denominamos neuralgia postherpética (compli-
cación más frecuente e invalidante).

La distribución del herpes zoster es la siguiente:
• Zona torácica o intercostal (50%) sobre todo

dermatomas T5 y T6.
• Zona craneal (25%) sobre todo a nivel trige-

minal (V).

• Zona lumbo-sacra y otras (15%).
Pueden afectarse diversos territorios, como ocu-

rre con el zoster oftálmico, corneal, nervio facial, au-
ditivo (Ramsay-Hunt), visceral (neumonitis, etc.).

El dolor de neuralgia postherpética se caracteri-
za fundamentalmente por:

• Asociación a parestesia y/o disestesia en los
dermatomas afectados.

• Dolor constante, recurrente y quemante.
• Dolor que se refiere como "corriente eléctri-

ca".
• Dolor que aparece incluso con el roce de la

ropa (alodinia).
La neuralgia postherpética mejora de forma gra-

dual, pero pueden aparecer posteriores ataques en el
mismo dermatoma. Las vesículas forman costras du-
rante la primera semana y remiten posteriormente.

■ DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basa en los antecedentes clíni-
cos anteriormente explicados: factores de riesgo aso-
ciados (la edad es el más importante), características
del dolor, serología, etc.

Podemos describir las siguientes características
diagnósticas:

1. Dolor radicular que persiste después de la
curación de la erupción vesicular.

2. Dolor quemante, eléctrico, con características
de alodinia e hiperpatía.

3. Distribución por dermatomas.
4. Diágnostico serológico (hemaglutinación, IFI).

■ TRATAMIENTO

Existen numerosos artículos publicados sobre di-
cho apartado. La variedad de fármacos y tratamientos
utilizados es abundante. Podemos considerar de mo-
do general cuatro apartados: prevención de la neural-
gia postherpética, tratamientos tópicos, médicos y
otros.

Prevención

La prevención primaria puede llevarse a cabo
con la vacuna para la varicela, que permite la estimu-
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lación de la inmunidad celular. Está indicada sobre
todo en personal con inmunidad deprimida, ancia-
nos, infecciones, etc.

Si desafortunadamente está establecido el episo-
dio agudo de herpes zoster, realizaremos un trata-
miento lo más precoz y rápido posible, con antivíri-
cos para controlar el dolor y la replicación viral, lo
que reduce la incidencia de neuralgia postherpética.
Disponemos de aciclovir, interferón alfa, vidarabina,
arabinósidos, idoxuridina, etc.

El aciclovir intravenoso a dosis de 5 mg/kg cada
ocho horas durante cinco días evita la diseminación,
disminuye el período vesicular y la duración del do-
lor. En el herpes oftálmico resulta útil en forma de
ungüento cada dos horas.

Recientemente se han incluido nuevos activa-
dores, tipo fanciclovir y valaciclovir, que, utilizados
por vía oral, reducen el tiempo de dolor y el episo-
dio zoster. Hacen falta estudios experimentados so-
bre dichos fármacos y la verdadera eficacia en la re-
ducción de la incidencia de la neuralgia
postherpética.

Tratamientos tópicos

• Aciclovir tópico permite la disminución de las
lesiones dérmicas. Se utiliza en crema al 5%.

• Capsaicina procede del pimiento rojo. Su me-
canismo de acción es por bloqueo y degeneración
selectiva de las fibras C amielínicas; produce una dis-
minución, deplección o agotamiento de sustancia P
(neurotransmisor endógeno nociceptivo). Se utiliza
cuando el dolor se acompaña de quemazón o esco-
zor y alodinia poco extensa. Se encuentra en concen-
traciones de 0,025%-0,075% y se debe de realizar
una prueba primero debido a la sensación quemante
local que produce; es obligado a retirarlo en algunos
pacientes (hay que advertirlo). Se aplica durante cin-
co o seis semanas cuatro veces al día.

• Aspirina y éter. Se asocia el ácido acetilsalicí-
lico (750-1500 mg) con 20 ml de dietiléter tres veces
al día.

• Lidocaína gel al 5%, que ha demostrado su
eficacia.

• Piroxicam, clonidina, vincristina, etc.
• Crema EMLA, es una mezcla eutéctica de li-

docaína y prilocaína.
• Cloruro de etilo en aerosol en la zona de ci-

catrización.

Tratamientos médicos

• Analgésicos: En el alivio del dolor es reco-
mendable la utilización de analgésicos, incluso a do-
sis altas. Comenzaremos con antiinflamatorios no es-
teroideos (AINE) en el dolor de tipo moderado; si el
dolor es grave utilizaremos pautas combinadas, como
la codeína-paracetamol u opiodes de acción más
potente (tramadol). La persitencia del dolor obliga a
incluir alternativas más potentes, como la morfina o
metadona.

• Corticosteroides: Prednisona, ACTH, predniso-
lona, betametasona, etc. Pueden aplicarse por vía tó-
pica, oral e incluso asociados a analgésicos locales
por vía epidural o ganglionar. Podría disminuir el pe-
ríodo álgico del zoster.

• Antidepresivos solos o utilizados con neuro-
lépticos tipo fenotiazinas, son de elección en el dolor
neuropático de tipo continuo y urente; mejoran el
dolor y el carácter del paciente (depresión acompa-
ñante). Dentro de ellos, los antidepresivos tricíclicos,
principalmente la amitriptilina, son los más emplea-
dos. Todos ellos actúan sobre el sistema de neuromo-
dulación endógena mediante la inhibición de la re-
captación de serotonina y/o noradrenalina
(desipramina, trazodona, fluoxetina, paroxetina, etc).

Los antidepresivos tricíclicos pueden producir
numerosos efectos secundarios: retención urinaria, se-
quedad de boca, náuseas, vómitos, hipotensión ortos-
tática, etc; por ello se recomienda empezar con dosis
bajas (ej. amitriptilina de 10 a 25 mg/día), sobre todo
por la noche, por la somnolencia que producen, e ir
aumentando la dosificación progresivamente según la
respuesta. Su utilización debe ser precoz, ya que el
efecto analgésico es importante.

• Anticonvulsivantes. Son utilizados cuando el
dolor es de carácter paroxístico, como latigazos, (clo-
nacepam, carbamacepina). Actualmente destaca por
su enorme eficacia, gran seguridad y escasos efectos
secundarios la gabapentina. Dicho fármaco es un
análogo estructural del GABA (ácido gammaamino-
butírico), muy lipofílico, que atraviesa fácilmente la
barrera hematoencefálica y es eficaz en el dolor neu-
ropático así como en la distrofia simpática refleja.
Numerosos estudios sobre la gabapentina han demos-
trado su eficacia y sus escasos efectos secundarios
(incluso a dosis altas 3.600 mg/día), es muy bien tole-
rada, disminuye el dolor espontáneo, la alodinia y,
por tanto, mejora la calidad de vida del enfermo con
neuralgia postherpética.
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Otros tratamientos

• Bloqueos loco-regionales: la anestesia loco-re-
gional, con anestésicos locales exclusivamente o con
corticoides asociados, ha sido muy utilizada en sus
diferentes modalidades. Los bloqueos a nivel ganglio-
nar (ganglios simpáticos, somáticos, ganglio de gas-
ser, etc.) disminuyen el desarrollo de la neuralgia
postherpética, sobre todo si son utilizados en la fase
aguda o precoz. El bloqueo intercostal de pares cra-
neales, paravertebrales y epidurales mejoran el dolor
de dichos pacientes. Algunas series alcanzan resulta-
dos positivos incluso del 75-80%, sobre todo si los
bloqueos son repetidos.

• Lidocaína intravenosa. Es un anestésico local
que bloquea los canales rápidos de sodio. Se obtie-
nen alivios muy transitorios y, sobre todo, en la fase
aguda.

• Iontoforesis: Consiste en la utilización de co-

rriente eléctrica en la piel, que permite una mayor
penetración del anestésico local o corticoide en las
capas profundas. Útil cuando las lesiones no son ex-
teriores.

• Vitaminoterapia: se incluyen vitaminas del ti-
po B (B6, B12) y vitamina E.

• TENS (estimulación eléctrica transcutánea).
• Acupuntura.
• Intervenciones quirúrgicas: parece ser que la

que ha demostrado mayor eficacia es la denominada
DREZ (lesión en la zona de entrada de la raíz dorsal).
La estimulación del núcleo ventral posteromedial del
tálamo se ha utilizado con éxito en algunos pacientes.

• Métodos fisiátricos y psicológicos: algunos de
estos tratamientos se utilizan en determinados casos
que requieran un abordaje multidisciplinario, en los
que donde es fundamental la participación de servi-
cios como psiquiatría, neurocirugía, anestesiología,
rehabilitación, etc.


	SUMARIO: 


