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El herpes zóster consiste en la reactivación del 
virus de la varicela que tras la primoinfección 
permanece quiescente durante años o décadas 
en los ganglios de los pares craneales o de las 
raíces posteriores medulares. La reactivación del 
virus varicela zóster (VVZ) puede causar varias 
complicaciones neurológicas, la más frecuente 
es la neuralgia postherpética, pero otras más 
graves incluyen la meningitis aséptica, la ence-
falitis y la mielitis y, aunque suelen relacionarse 
con estados de inmunodepresión celular, situa-
ción que engloba a los pacientes ancianos, tam-
bién se han descrito en pacientes inmunocom-
petentes [1].

Presentamos el caso de un varón de media-
na edad, sin afectación inmunitaria subyacen-
te, que tras un herpes zóster torácico desarrolló 
como complicación una mielitis cervicodorsal 
con afectación fundamentalmente del cordón 
posterior.

Varón de 54 años que presentó un herpes zós-
ter torácico derecho (dermatomas en D3-D4), 
para el que recibió tratamiento con brivudina 
125 mg/día durante 14 días. Además de la neu-
ralgia, a las tres semanas del exantema vesicu-
lar presentó adormecimiento en los dedos de la 
mano derecha, con una actitud pseudodistóni-
ca-atetoide de los dedos e incoordinación de la 
extremidad superior derecha. No refería afecta-
ción de los miembros inferiores ni trastorno es-
finteriano. En la exploración neurológica desta-
caba, además de los movimientos anormales 
antes reseñados y de la hiperpatía en los der-
matomas torácicos afectos, un trastorno de la 

sensibilidad propioceptiva (posicional) en la mano 
y dismetría dedo-nariz derechos. A pesar de que 
el paciente no refería afectación en los miem-
bros inferiores, la marcha era levemente atá
xica con dismetría talón-rodilla bilateral, más 
evidente en el lado derecho. Los reflejos osteo-
tendinosos eran asimétricos, más vivos en el 
hemicuerpo derecho, con respuestas plantares 
indiferentes. La sensibilidad propioceptiva-posi-
cional estaba alterada en ambas extremidades 
inferiores. Con la sospecha de mielopatía cervi-
cal tras el herpes zóster torácico, se practicó una 
resonancia magnética (RM) medular cervicodor-
sal que mostró una afectación parcheada me-
dular de C3 a D2 con focos también parcheados 
de captación de contraste y era llamativa la 
afectación del cordón posterior (Figura). Se prac-
ticaron potenciales evocados somatosensoria-
les que mostraron un retraso en la conducción 
de los estímulos sensitivos a través de la vía cor-
donal posterior derecha. Se ejecutó una pun-
ción lumbar que mostró un líquido cefalorra-
quídeo (LCR) con cinco leucocitos (100% linfoci-
tos) con anticuerpos anti-VVZ IgG positivos y 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) de 
ADN de VVZ negativa. Se instauró tratamiento 
endovenoso con aciclovir 10 mg/kg/8 h duran-
te 21 días y bolos de 500 mg de 6-metil predni-
solona durante cinco días. La evolución fue fa-
vorable y recuperó la funcionalidad de la extre-
midad superior y el trastorno de la marcha.

El VVZ es un virus herpes neurótropo que tiene 
al hombre como único reservorio. La infección 
primaria causa la varicela; tras la primoinfección, 

el virus permanece latente en los ganglios de los 
nervios craneales, de las raíces dorsales o en los 
ganglios autonómicos, y en situaciones de in-
munodepresión puede ocurrir la reactivación, lo 
que ocasiona el herpes zóster. Aunque la varice-
la puede presentar complicaciones neurológicas 
–la cerebelitis es la más destacada– éstas son 
más frecuentes en la reactivación y consisten 
fundamentalmente en la encefalitis-vasculopa-
tía y la mielitis. Es de destacar que las citadas 
complicaciones también pueden ocurrir sin le-
sión dérmica, es el llamado zoster sine herpete 
[1,2]. El diagnóstico de las complicaciones neu-
rológicas se sustenta en la relación temporal 
entre el exantema vesicular y los síntomas neu-
rológicos, así como la detección de anticuerpos 
IgG anti-VVZ o de ADN del VVZ por PCR en el 
LCR. En la práctica clínica, es más útil la identifi-
cación de anticuerpos IgG anti-VVZ en el LCR, ya 
que la detección de ADN del VVZ sólo suele ser 
positiva en los primeros 7-14 días tras el herpes 
zóster; de modo que una negatividad con la téc-
nica de PCR no excluye el diagnóstico de encefa-
litis ni de mielitis postherpética [2]. Desde el 
punto de vista anatomopatológico, la encefalo-
patía es una vasculopatía que se caracteriza por 
infartos isquémicos, estrechamientos focales de 
las arterias cerebrales, con alteraciones en la 
pared vascular que muestran daño en la lámina 
elástica interna, presencia de células gigantes 
multinucleadas, cuerpos de inclusión Cowdry A y 
partículas del VVZ (antígeno y ADN del VVZ) en 
las arterias afectadas [2].

Nuestro paciente presentó una mielitis tras 
un herpes zóster torácico (D3-D4) cuya afecta-

Figura. a) Resonancia magnética medular sagital en secuencia T2, que muestra una afectación parcheada de los niveles 
C3 a D2; b) Corte transversal en secuencia T2, que muestra la afectación predominante en el asta posterior derecha.
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ción fue más extensa que el segmento medular 
que correspondería a los dermatomas implica-
dos y abarcaba la médula cervical desde C3 
hasta D2. La mielopatía tras VVZ es infrecuente 
y, aunque existen varias comunicaciones de ca-
sos aislados en pacientes jóvenes inmunocom-
petentes (en pacientes ancianos hay una inmu-
nodepresión celular asociada al envejecimien-
to), suele estar descrita en el contexto de in-
munodepresión celular en el sida [3]. En cuan-
to a la radiología, la afectación medular en 
este tipo de mielitis es parcheada o serpingino-
sa. Sin embargo, desde el punto de vista clíni-
co, la afectación medular es muy variada e in-
cluye la mielitis transversa aguda [4,5], el sín-
drome de Brown-Séquard [6] y la afectación 
predominante del asta medular posterior [7], 
cada síndrome con una clínica bastante carac-
terística. La mielitis puede tener un curso mo-
nofásico y autolimitado, lo que habitualmente 
ocurre en los pacientes inmunocompetentes 
días o semanas después del herpes zóster, o 
bien un curso insidioso, progresivo y algunas 
veces mortal, lo que suele ocurrir en pacientes 
con inmunodeficiencia celular grave y, debido 
a la pandemia de sida, aquélla llegó a ser la 
presentación más frecuente de la mielitis en el 
contexto de VVZ [3]. También se han descrito 
casos recurrentes [8] y mielitis en el contexto 
clínico de zoster sine herpete, lo que es eviden-
te que dificulta el diagnóstico [1,2]. La implica-
ción medular puede ocurrir por invasión directa 
del virus o, de forma similar a lo relatado en la 
encefalitis, a través de una vasculopatía con un 
infarto medular secundario, lo que se ha de-

mostrado empleando secuencias de RM pon-
deradas en difusión [9].

El presente caso clínico resulta peculiar, pues 
no hemos encontrado descrita en la bibliogra-
fía científica una ataxia sensitiva y trastornos 
del movimiento por afectación del cordón pos-
terior, aunque hay relatados casos clínicos de 
afectación predominante del asta posterior me-
dular que se presentan clínicamente como una 
paraparesia [7].

En lo que respecta al tratamiento, lo más 
aceptado en la práctica clínica habitual es la 
combinación de aciclovir intravenoso durante 
14-21 días con un ciclo corto de corticosteroides 
orales o parenterales [2,3]. La evolución clínica 
de nuestro paciente fue favorable y recuperó 
los déficit neurológicos ad integrum, para el 
control de la neuralgia postherpética precisó de 
un tratamiento prolongado con carbamacepi-
na, gabapentina, amitriptilina y parches de li-
docaína tópica. La neuralgia postherpética es 
una complicación frecuente, con una tasa de 
incidencia aproximada de 0,8 casos/1.000 ha-
bitantes/año y que supone una alta carga eco-
nómica evaluada en costes laborales y sanita-
rios [10]. En la actualidad, disponemos de una 
vacuna eficaz para prevenir el herpes zóster (re-
ducción del 51,3%) y la neuralgia postherpética 
(reducción del 66,5%) en pacientes mayores de 
60 años [11]; sin embargo, no hay datos que 
indiquen que la vacunación pudiera reducir la 
incidencia de otras complicaciones neurológi-
cas como la encefalitis o la mielitis, que además 
por su baja incidencia la convertiría en una in-
tervención que no sería coste-efectiva [12].
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