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Resumen

ANTECEDENTES: La reactivación del virus varicela-zóster puede causar herpes zóster diseminado y afectación del sistema 
nervioso central, sobre todo en pacientes inmunosuprimidos. Su manifestación atípica puede simular actividad de la enfer-
medad de base y retrasar el diagnóstico y el tratamiento antiviral.
CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 35 años con granulomatosis con poliangitis y espondilitis anquilosante, tratado 
con glucocorticoides, ácido micofenólico y rituximab. Resultó con una dermatosis vesiculoampollosa dolorosa en la extre-
midad superior derecha, inicialmente atribuida a actividad vasculítica y sobreinfección bacteriana. La distribución en los 
dermatomas C6-T1 orientó al diagnóstico de herpes zóster. Posteriormente tuvo delirio hiperactivo. La PCR del líquido ce-
falorraquídeo fue positiva para virus varicela-zóster y la resonancia magnética mostró lesiones encefálicas multifocales, 
realce leptomeníngeo e infartos puntiformes, compatibles con meningoencefalitis. Recibió aciclovir intravenoso y ajuste 
de la inmunosupresión. Durante la evolución tuvo lesión renal aguda estadio 3, neumonía intrahospitalaria, insuficiencia 
respiratoria y choque séptico; falleció el 4 de junio.
CONCLUSIONES: La infección por virus varicela-zóster debe incluirse en el diagnóstico diferencial de lesiones cutáneas atí-
picas en pacientes inmunosuprimidos, incluso si simulan actividad autoinmunitaria. El patrón dermatomal y las alteraciones 
neurológicas requieren investigación temprana de afectación del sistema nervioso central e inicio oportuno del tratamiento 
antiviral.
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Abstract

BACKGROUND: Reactivation of varicella-zoster virus can cause disseminated herpes zoster and central nervous system in-
volvement, particularly in immunosuppressed patients. Its atypical presentation may mimic activity of the underlying disease 
and delay diagnosis and antiviral treatment.
CLINICAL CASE: A 35-year-old man with granulomatosis with polyangiitis and ankylosing spondylitis was treated with glu-
cocorticoids, mycophenolic acid, and rituximab. He developed a painful vesiculobullous dermatosis on the right upper limb, 
initially attributed to vasculitic activity and bacterial superinfection. Its distribution along the C6-T1 dermatomes suggested 
herpes zoster. He subsequently developed hyperactive delirium. Cerebrospinal fluid PCR was positive for varicella-zoster vi-
rus, and magnetic resonance imaging showed multifocal brain lesions, leptomeningeal enhancement, and punctate infarcts 
consistent with meningoencephalitis. He received intravenous acyclovir and adjustment of immunosuppression. During the 
clinical course, he developed stage 3 acute kidney injury, hospital-acquired pneumonia, acute respiratory failure, and septic 
shock; he died on June 4.
CONCLUSIONS: Varicella-zoster virus infection should be included in the differential diagnosis of atypical cutaneous le-
sions in immunosuppressed patients, even when they mimic autoimmune disease activity. A dermatomal pattern and neu-
rologic abnormalities warrant early investigation for central nervous system involvement and prompt initiation of antiviral 
treatment.

KEYWORDS: Herpes zoster; meningoencephalitis; granulomatosis with polyangiitis; acyclovir.

ANTECEDENTES

El virus varicela-zóster es un alfaherpesvirus patógeno 
humano que causa la varicela como infección primaria, 
por lo general durante la infancia. Luego de esta infección, 
permanece latente en los ganglios sensitivos y autóno-
mos, así como en los ganglios de los nervios craneales. 
Posteriormente puede reactivarse de manera espontánea 
o en respuesta a diversos factores desencadenantes y 
causar herpes zóster, que en algunos casos se acompaña 
de complicaciones graves.1,2

Durante la latencia, el genoma del virus varicela-zóster 
persiste como ADN episómico en las neuronas gangliona-
res, con expresión génica limitada por mecanismos epige-
néticos. Las células T controlan la gravedad y la reactiva-
ción, y la memoria de células T y B persiste después de la 
infección primaria. Sin embargo, la ausencia de células T 
específicas en ganglios con infección latente sugiere que 
la inmunidad innata local contribuye a mantener la laten-
cia. Los mecanismos de reactivación aún no se conocen 
por completo debido, en parte, a las limitaciones para es-
tudiar el tejido ganglionar humano.3,4

La inmunidad celular específica contra el virus varice-
la-zóster disminuye significativamente a partir de los 40 
años, mientras que la carga viral latente aumenta desde 
los 50 años. Estos cambios relacionados con el enveje-
cimiento favorecen la reactivación viral y contribuyen al 
incremento de la carga del herpes zóster en los grupos de 
mayor edad.5,6

Los tratamientos inmunosupresores para las enferme-
dades reumáticas autoinmunitarias pueden aumentar el 
riesgo de herpes zóster y otras infecciones oportunistas. 
Este riesgo depende del mecanismo de acción, la intensi-
dad y la combinación de los fármacos. Los tratamientos 

asociados incluyen glucocorticoides, inmunosupresores 
convencionales, depletores de células B e inhibidores de 
la cinasa de Janus. En una cohorte de pacientes con vas-
culitis asociada con ANCA, el 64.1% de las infecciones 
graves ocurrió durante los primeros tres meses de trata-
miento. La ciclofosfamida intravenosa fue un factor de 
riesgo independiente.7,8

En la granulomatosis con poliangitis, el tratamiento de 
inducción suele combinar glucocorticoides con inmuno-
supresores como ciclofosfamida o rituximab, lo que in-
crementa el riesgo de infecciones graves. En el estudio 
multicéntrico de Thomas y su grupo, que incluyó a 162 pa-
cientes con vasculitis asociada con ANCA, se registraron 
67 infecciones graves en 50 pacientes durante el segui-
miento. La incidencia fue mayor durante la inducción con 
ciclofosfamida que con rituximab.9

Estos hallazgos sugieren que el envejecimiento y los esta-
dos de inmunosupresión, ya sea por enfermedad de base 
o por tratamiento farmacológico, pueden favorecer la re-
activación del virus.

El herpes zóster suele manifestarse como una erupción 
vesicular dolorosa y unilateral, limitada a uno o más der-
matomas contiguos y sin cruzar la línea media. El dolor, 
el ardor o las parestesias pueden preceder a las vesícu-
las, que evolucionan a pústulas y costras. En pacientes 
inmunodeprimidos, las lesiones pueden extenderse más 
allá del dermatoma y ser extensas, necróticas o destruc-
tivas. El herpes zóster cutáneo diseminado se define por 
más de 20 lesiones fuera del dermatoma primario y los 
contiguos.10

Debido a que el herpes zóster en grupos vulnerables incre-
menta la morbilidad, la mortalidad y las secuelas, existe 
una creciente preocupación en México por obtener datos 
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que permitan conocer la repercusión real de esta enfer-
medad. Entre 2011 y 2020 se registraron 53,030 visitas a 
urgencias y 4172 hospitalizaciones; entre 2011 y 2019 se 
documentaron 263 defunciones.11

La mortalidad se concentró principalmente en las per-
sonas mayores de 65 años. Del total de defunciones, el 
82.1% ocurrió sin complicaciones registradas. En los ca-
sos con afectación de otros órganos, el sistema nervioso 
central resultó afectado en el 7.2%. En particular, la ence-
falitis y la meningitis se documentaron en el 1.9 y el 0.4% 
de las defunciones, respectivamente.11

Entre las complicaciones registradas en México, la menin-
goencefalitis representó el 2.9% y el herpes zóster disemi-
nado el 3.1%. La carga de la enfermedad fue mayor en los 
adultos de 65 años o más, quienes concentraron el 37% de 
las hospitalizaciones y el 81% de las defunciones.11

La reactivación del virus varicela-zóster puede causar 
complicaciones neurológicas, entre ellas meningitis y en-
cefalitis, especialmente en pacientes inmunodeprimidos. 
Estas manifestaciones pueden aparecer, incluso, sin las 
lesiones cutáneas características, lo que dificulta el reco-
nocimiento oportuno de la infección.12

Debido a la heterogeneidad de la manifestación clínica 
del herpes zóster, el diagnóstico debe individualizarse de 
acuerdo con el órgano afectado y el estado inmunológico 
del paciente. 

La encefalitis por virus varicela-zóster puede manifes-
tarse con un cuadro clínico heterogéneo y su diagnósti-
co suele retrasarse. Ante la sospecha de afectación del 
sistema nervioso central deben practicarse oportuna-
mente una punción lumbar y estudios de neuroimagen. 
La confirmación microbiológica puede establecerse me-
diante la detección del virus varicela-zóster en el líquido 
cefalorraquídeo.13

En pacientes inmunocompetentes con herpes zóster lo-
calizado y sin afectación orgánica pueden administrarse 
antivirales por vía oral: aciclovir 800 mg cinco veces al día, 
valaciclovir 1000 mg tres veces al día o famciclovir 500 
mg tres veces al día. El tratamiento antiviral debe iniciar-
se, de preferencia, en el transcurso de las primeras 72 ho-
ras a partir de la aparición de la erupción, porque su admi-
nistración temprana disminuye la gravedad y la duración 
del cuadro, así como la intensidad del dolor.14

Ante la sospecha de encefalitis, la Sociedad Estadouni-
dense de Enfermedades Infecciosas (IDSA) recomienda 
iniciar aciclovir por vía intravenosa en todos los pacientes 
mientras se determina el agente etiológico. Otros antimi-
crobianos deben añadirse de acuerdo con los hallazgos 
clínicos y epidemiológicos. En la encefalitis por virus vari-
cela-zóster se recomienda aciclovir a dosis de 10-15 mg/

kg por vía intravenosa cada 8 horas durante 10 a 14 días, 
con un nivel de recomendación B-III.15

La prevención de enfermedades constituye uno de los pi-
lares fundamentales de los sistemas de salud. En el caso 
de la reactivación del virus varicela-zóster, la vacunación 
es una estrategia para disminuir la incidencia del herpes 
zóster y la carga de sus complicaciones, especialmente 
en adultos mayores y personas con inmunodepresión. La 
Organización Mundial de la Salud recomienda que los paí-
ses valoren la incorporación de la vacuna recombinante 
contra el herpes zóster de acuerdo con el contexto epide-
miológico, las prioridades de salud, los recursos disponi-
bles y la factibilidad programática. En México, las Cartillas 
Nacionales de Salud vigentes en 2026 no incluyen esta 
vacuna en el esquema nacional de vacunación.16,17

En este contexto, se describe el caso de un paciente jo-
ven con granulomatosis con poliangitis en tratamiento 
inmunosupresor que derivó en reactivación diseminada 
del virus varicela-zoster con afectación del sistema ner-
vioso central y desenlace fatal. El objetivo es destacar la 
importancia del reconocimiento temprano, el diagnóstico 
oportuno y las estrategias preventivas en esta población.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 35 años con granulomatosis con 
poliangitis y espondilitis anquilosante de tres años de 
evolución, en tratamiento con prednisona 5 mg cada 48 
horas, azatioprina 150 mg al día y rituximab 1 g cada seis 
meses. Recibía, además, celecoxib y paracetamol con tra-
madol según necesidad. En 2024 resultó con un absceso 
en la pierna derecha después de recibir ciclofosfamida, 
que requirió hospitalización durante dos meses y medio. 
Había padecido varicela a los cuatro años y contaba con 
el esquema básico de vacunación completo.

En marzo de 2026 se documentó actividad vasculítica. Se 
aumentaron los glucocorticoides, se sustituyó la azatiopri-
na por ácido micofenólico y se obtuvo mejoría clínica.

El 4 de mayo recibió rituximab intravenoso (1 g). Las fo-
tografías familiares mostraron que las primeras vesículas 
habían aparecido el día previo en la mano y el antebrazo 
derechos. En los tres días siguientes se extendieron al 
brazo, la cabeza y la espalda. Figura 1

El 10 de mayo apareció dolor difuso en la extremidad su-
perior derecha. Acudió al hospital al día siguiente y recibió 
metilprednisolona por sospecha de actividad vasculítica, 
sin disminución de las lesiones.

El 13 de mayo ingresó a Reumatología por evolución de 
una dermatosis extensa y unilateral en la extremidad su-
perior derecha, con lesiones vesiculoampollosas, costras, 
edema y necrosis superficial. También tenía pápulas en 
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las extremidades inferiores (Figura 2). Por sospecha de 
actividad vasculítica y sobreinfección bacteriana, conti-
nuó con glucocorticoides y recibió vancomicina y ceftria-
xona intravenosas. Los estudios mostraron leucocitosis y 
hematocrito elevado. Cuadro 1

El 17 de mayo, la falta de respuesta y la distribución dolo-
rosa de las lesiones en los dermatomas C6-T1 orientaron 
al diagnóstico de herpes zóster. Se inició aciclovir oral 800 
mg cinco veces al día, por falta de la formulación intra-
venosa, y pregabalina 75 mg cada 12 horas. Los derma-
tólogos recomendaron la toma de biopsia para descartar 
vasculitis.

El 18 de mayo tuvo un episodio de delirio hiperactivo. Ante 
la sospecha de afectación del sistema nervioso central 
por el virus varicela-zóster, se indicó una tomografía de 
cráneo previa a la punción lumbar, se ajustó el tratamiento 
antimicrobiano empírico y se indicó aislamiento protector.

El 19 de mayo, la PCR del líquido cefalorraquídeo resultó 
positiva para virus varicela-zóster y confirmó la afectación 

del sistema nervioso central. Se inició aciclovir intraveno-
so 1.5 g cada 8 horas, se suspendió el ácido micofenólico 
y se disminuyó la dosis de prednisona.

El 20 de mayo, la resonancia magnética mostró lesiones 
encefálicas multifocales, realce leptomeníngeo difuso e 
infartos puntiformes, compatibles con meningoencefali-
tis por virus varicela-zóster. Persistieron la neutrofilia, la 
linfopenia y la trombocitopenia moderada. Cuadro 1

Entre el 21 y el 22 de mayo mejoró el estado neurológico, 
aunque persistió la desorientación temporal y espacial. 
También disminuyó el edema de la extremidad superior 
derecha.

El 26 de mayo se diagnosticó lesión renal aguda esta-
dio 3: la creatinina aumentó de 0.6 a 1.7 mg/dL y alcan-
zó 3.4 mg/dL el 28 de mayo (Cuadro 2). Se intensificó la 
hidratación y el aciclovir se disminuyó a 500 mg por vía 

Figura 2. Cicatrices de lesiones en extremidades inferiores atribuidas a 
vasculitis.

Figura 1. Lesiones en la mano derecha.
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DISCUSIÓN

Este caso clínico destaca la dificultad diagnóstica de la re-
activación del virus varicela-zóster. Al inicio, el cuadro clí-
nico se atribuyó a actividad reumatológica y las lesiones 
observadas durante la hospitalización se consideraron 
parte de la enfermedad de base. Sin embargo, la falta de 
respuesta al tratamiento, el dolor asociado y la posterior 
identificación de una distribución dermatomal permitieron 
considerar la infección por virus varicela-zóster. La apari-
ción de alteraciones neurológicas, seguida de la detección 
del virus mediante PCR en líquido cefalorraquídeo y de ha-
llazgos compatibles con encefalitis en la resonancia mag-
nética, evidenció el avance hacia la afectación del sistema 
nervioso central.

CONCLUSIONES

La infección por virus varicela-zóster debe considerarse 
parte del diagnóstico diferencial de lesiones cutáneas 
atípicas en pacientes inmunosuprimidos, aun cuan-
do estas puedan simular actividad de la enfermedad 

Cuadro 1. Laboratorios realizados durante el abordaje

Laboratorio 13/05/2026 18/05/2026 20/05/2026

Glucosa 101 mg/dL 116 mg/dL 96 mg/dL

Urea 66.42 mg/dL 49.28 mg/dL 77.14 mg/dL

Nitrógeno ureico en sangre 31 mg/dL 23 mg/dL 36.00 mg/dL

Creatinina 1.1 mg/dL 0.6 mg/dL 1.2 mg/dL

Bilirrubina total 1.10 mg/dL 1.1 mg/dL 1.0 mg/dL

Albúmina 4.00 g/dL 3.40 g/dL 2.80  g/dL

Calcio 9.2 mg/dL 8.4 mg/dL

Fósforo 4.1 mg/dL 4.3 mg/dL

Cloro 101 mmol/L 105.0 mmol/L

Potasio 3.80 mmol/L 3.70 mmol/L

Sodio 136 mmol/L 137 mmol/L

 Magnesio 1.90 mg/dL 2.5 mg/dL

Leucocitos 15,900 10^3/mL 11.800 10^3/uL 7100 10^3/mL

Hematocrito 50.8% 57.1 % 46.7%

Hemoglobina 17.20 g/dL 19.7 g/dL 16.10 g/dL

Plaquetas 191.00 10^3/mL 83.00 10^3/uL 93.00 10^3/mL

Proteína C reactiva 0.5 mg/dL 1.1 mg/dL 6.00 mg/dL

Procalcitonina 0.03 ng/mL 0.10 ng/mL

Velocidad de sedimentación globular 5.00 mm/hora 11 mm/hora

Anticuerpos anti-citomegalovirus IgG 0.20 AU/mL

Anticuerpos anti-citomegalovirus IgM 0.07 Index

Anticuerpos anti-rubéola IgG 17.60 17.60 IU/mL

Anticuerpos anti-rubéola IgM 0.02 Index

Anticuerpos anti-Toxoplasma gondii IgG 0.00 IU/mL

Anticuerpos anti-Toxoplasma gondii IgM 0.08 Index

Antígeno de superficie de VHB (HBsAg) 0.21 S/CO

Anticuerpos anti-VHC 0.04 S/CO

Anticuerpos contra VIH 1 y 2 0.05 S/CO

intravenosa cada 8 horas. La función renal comenzó a me-
jorar el 30 de mayo.

El 27 de mayo evolucionó a estupor. La tomografía no 
mostró cambios agudos y el electroencefalograma des-
cartó estado epiléptico no convulsivo. El 31 de mayo, la 
PCR del líquido cefalorraquídeo permaneció positiva para 
virus varicela-zóster, sin evidencia de otra infección.

Después del 31 de mayo tuvo neumonía intrahospitalaria, 
insuficiencia respiratoria aguda y choque séptico. Requi-
rió protección de la vía aérea el 3 de junio y falleció al día 
siguiente.

Cuadro 2. Función renal durante la hospitalización

Fecha Creatinina Urea Nitrógeno ureico 
en sangre 

26/05/2026 1.7 mg/dL 89.99 mg/dL 42 mg/dL

27/05/2026 2.8 mg/dL 128.56 mg/dL 60 mg/dL

28/05/2026 3.4 mg/dL 156.42 mg/dL 73 mg/dL 

30/05/2026 3.1 mg/dL 134.99 mg/dL 63 mg/dL

01/06/2026 1.5 mg/dL 87.5 mg/dL 41 mg/dL
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autoinmunitaria de base. El reconocimiento del patrón 
dermatomal y la aparición de alteraciones neurológicas 
deben motivar la búsqueda temprana de afectación del 
sistema nervioso central y el inicio oportuno del trata-
miento antiviral. Este caso destaca la complejidad diag-
nóstica y la potencial gravedad de la reactivación del vi-
rus varicela-zóster en pacientes que reciben tratamiento 
inmunosupresor.
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