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INTRODUCCIÓN 
 

 
 

El virus de la varicela-zoster es físicamente similar a los herpes virus y el hombre es el único huésped 

natural (1). La infección inicial produce una enfermedad exantemática aguda (varicela). El virus se 

propaga desde las células de la piel infectadas hasta las terminaciones nerviosas sensoriales, asciende 

a los ganglios y queda latente en los ganglios de las raíces dorsales de la médula espinal o los ganglios 

del trigémino (2, 3). Meses después se desarrolla el herpes zóster por reactivación del virus endógeno 

latente. Herpes zóster proviene de herpes en latín (reptar) y zoster en griego que significa cinturón 

(4). El área inervada por el nervio trigémino (V par craneal) es la segunda en cuanto a frecuencia de 

afectación, solo precedida por la región torácica. La primera división del V par craneal se afecta 20 

veces más que la segunda y tercera (4). Cuando la enfermedad afecta la primera división de este 

nervio, recibe el nombre de herpes zóster oftálmico y produce una disminución o pérdida de la 
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Caso clínico…
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sensibilidad corneal (5, 6). El herpes zóster oftálmico se puede presentar en cualquier persona que 

haya padecido varicela (2). La inmunosupresión, el VIH, la radiación, la sífilis, la tuberculosis, el 

paludismo, la intoxicación por monóxido de carbono o arsénico, los traumatismos y la exposición a la 

varicela están implicados en el desencadenamiento de la enfermedad (4, 7). El herpes zóster oftálmico 

tiene especial importancia debido a los peligros que implican para el ojo por deterioro y daño de la 

superficie ocular, dentro de los que destacamos la uveítis anterior aguda que deja como principal 

secuela queratitis neurotrófica. 

 

OBJETIVO 

Presentar un caso para evidenciar a nivel de atención primaria, las manifestaciones clínicas 

oftalmológicas en un paciente con diagnóstico de herpes zóster oftálmico. 

 

PRESENTACIÓN DEL CASO 
Paciente masculino de 25 años de nacionalidad norteamericana, residente desde hace pocas semanas 

en zona rural del municipio Gachantivá, aledaño a Villa de Leyva. Aún no está afiliado a ningún servicio 

de salud de nuestro país y vive con su madre y tía, quienes son pacientes del servicio de Medicina 

Familiar del Centro Corpas Villa de Leyva. Por vía telefónica en fin de semana con su médico familiar, 

la madre del paciente refiere que su hijo presenta dolor y gran enrojecimiento de su ojo, párpado 

superior izquierdo y frente, acompañado de eritema y microvesículas en la piel del área descrita de 

tres días de evolución, habiendo sido automedicado con remedios caseros (agua de caléndula) y 

terramicina oftálmica. Se establece, al indagar por antecedentes, que padeció varicela en la infancia. 

Se le solicita envío de fotos por WhatsApp (ver fotos adjuntas), las cuales evidencian lagrimeo, 

fotofobia y edema palpebral en ojo izquierdo, acompañado de lesiones vesiculares y costras en piel de 

la frente y nariz, que ponen en evidencia un signo de Hutchinson positivo. Se establece diagnóstico 

presuntivo de herpes zóster ocular severo y se le recomienda valoración con urgencia por oftalmología 

en Tunja, donde no encuentran atención por tratarse de un fin de semana. Por referencia de conocidos 

viajan al Hospital Simón Bolívar de Bogotá al día siguiente, habiendo iniciado por recomendación de 

su médico familiar, acyclovir 800 mgr tabl, cada 4 horas y acyclovir ungüento oftálmico a nivel ocular 

y en las lesiones. El oftalmólogo de turno confirma el diagnóstico de herpes zóster oftálmico sin 

evidencia de compromiso importante de las estructuras oculares. Decide dar continuidad al 

tratamiento que viene recibiendo y complementa con ciprofloxacina 500 mg c/12 por 7 días, ante la 

evidencia de signos de sobreinfección incipiente en la piel de frente y párpado. Recomienda, además, 

realizar estudios complementarios para descartar inmunosupresión por la severidad del cuadro clínico 

que en la actualidad se encuentra realizando. 
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DISCUSIÓN 
 

De qué estamos hablando 
El herpes zóster se presenta en cualquier persona que haya padecido varicela. Aproximadamente en 

el 15 % de todos los casos de herpes zóster se afecta a la rama oftálmica del trigémino ocasionando 

el herpes zóster oftálmico. La lesión ocular puede estar causada por una invasión directa de los virus 

o por difusión del virus desde el ganglio trigémino a través del nervio nasociliar que se ramifica, por 

una lado, para innervar la superficie del ojo y las estructuras que lo rodean y, por otro, la piel de toda 

la nariz. 
 

La aparición de una lesión en la punta de la nariz (signo de Hutchinson) es indicativa del herpes. La 

incidencia aumenta con la edad, siendo más elevada en pacientes mayores de 50 años (6). Presentan 

mayor gravedad los pacientes inmunodeprimidos, diabéticos y con linfomas (7). La encefalitis y la 

neumonía son las complicaciones más graves, pero incluso en pacientes inmunocomprometidos el 

zóster diseminado rara vez es mortal (2). 

 

Presentación 
El primer síntoma, y el más molesto, es el dolor acompañado de hiperestesia cutánea, ligera elevación 

de la temperatura, presencia de pápulas, vesículas y costras (4). El herpes zóster oftálmico rara vez 

es bilateral. 

 

¡”Pilas” con el ojo! 
Las complicaciones oculares se presentan en el 50 % de los casos; pueden aparecer en la fase de 

erupción o semanas después de finalizada esta (5, 6). 

 

 El signo de Hutchinson (la afectación del ojo es probable si se afecta el lado y la punta de la nariz) 

se cumple, pero hay excepciones, puede haber lesión ocular sin estar presente el signo (4). 
 

 El edema intenso de los párpados con vesículas son lesiones frecuentes; desaparecen con ninguna 

o escasa cicatrización, pueden originar lagoftalmo, entropión y ectropión cicatrizal (8). En casos 

graves se produce necrosis del párpado superior y la frente por infección secundaria 

(staphylococcus aureus o estreptococos). 
 

 La conjuntivitis suele ser papilar, ocasionalmente se presentan lesiones vesiculares sobre la 

conjuntiva bulbar o palpebral que pueden causar cicatrización. 
 

 La episcleritis es frecuente y la escleritis puede ser nodular o difusa y recidivante (8). El 40 % de 

los casos presenta lesiones corneales (5) como dendritas, queratitis punteada y queratitis 

disciforme. El 50 % de los pacientes desarrollan queratitis neurotrófica (enfermedad degenerativa 

caracterizada por una sensibilidad corneal disminuida. Esto hace que la córnea sea más susceptible 

al traumatismo y que disminuya la lágrima refleja conducente a una queratoconjuntivitis seca. La 

desepitelización puede dar lugar a una ulceración, infección e, incluso, perforación). En un tercio 

de los pacientes esta queratitis se hace permanente, provocando disminución de la secreción 

lagrimal, rotura epitelial recidivante, defectos epiteliales persistentes, ulceración estéril, 

vascularización, perforación y superinfección (5, 9, 10). 
 

 Es frecuente la uveítis anterior leve, pero puede ser grave y recidivante, también el glaucoma 

secundario. Las complicaciones en retina son raras, se han reportado vasculitis retiniana, 
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coriorretinitis hemorrágica, necrosis retiniana aguda y desprendimiento. La neuritis óptica puede 

aparecer como neuritis retrobulbar, papilitis o neurorretinitis, también se puede producir parálisis 

de los nervios craneales (11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diagnóstico 
El diagnóstico se realiza mediante criterios clínicos. La confirmación por laboratorio se obtiene por 

examen del líquido vesicular o las lesiones corneales con tinción Giemsa o con Papanicolau, en busca 

de células epiteliales gigantes multinucleares y cuerpos de inclusión eosinófilos intranucleares. La 

microscopía electrónica demuestra la presencia del virus y las pruebas inmunológicas indican la 

presencia de antígenos del virus (10). 

 

Tratamiento 
 

En cuanto al tratamiento, es esencial: 
 

1. El uso de antivirales orales (incluso en cuadro >72h de evolución) durante 7-10 días: aciclovir 

800mg/4h o, valaciclovir 1g/8h o, famciclovir 250mg/8h o 750mg/24h. 
 

1.1. Lo anterior debe ser complementado con Aciclovir tópico al 3 %, 1 aplicación/4h.  
 

2. De otra parte, se debe valorar el tratamiento con corticosteroides, analgésicos y agentes 

neuroactivos (amitriptilina, gabapentina, carbamacepina), según clínica y extensión.  
 

3. En lo que tiene que ver con la remisión, se debe derivar siempre a oftalmología: 
 

3.1. Si hay signo de Hutchinson (erupción cutánea en raíz, lateral y punta nasal), debe ser 

controlado en 1-2 semanas.  
 

3.2. Presencia de ojo rojo: debe ser visto en 24-48h. Si el ojo rojo se asocia a disminución de 

agudeza visual, el paciente debe ser visto en las primeras 24h (16, 17, 18).    
 

Anatomía del ojo 
 

1. Cámara posterior. 
2. Cámara anterior. 
3. Córnea. 
4. Pupila. 
5. Úvea (con: 6. Iris, 7. Cuerpo ciliar y 8.Coroides). 
9. Esclerótica. 

10. Ligamento suspensorio del cristalino. 
11. Cristalino. 
12. Humor vítreo (con: 13. Conducto hialoideo). 
14. Retina (con: 15. Mácula, 16. Fóvea y 17. Disco 

óptico). 
18.   Nervio óptico. 
19.   Vasos sanguíneos de la retina: arterias ciliares 

anteriores, arterias ciliares posteriores largas, 

arterias ciliares posteriores cortas. 
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3.3. Las lágrimas artificiales garantizan la integridad de la superficie ocular en casos de queratitis 

neurotrófica (12, 13). 
 

 
http://www.funcei.org.ar/img/comunidad/59/grande_comunidad1.jpg 

 

Diferenciar con…. 
 

Es necesario realizar el diagnóstico diferencial del herpes zóster oftálmico con: 
 

 Enfermedades que cursan con lesiones vesiculares y ampollares en piel y mucosas, en especial la 

conjuntiva, como penfigoide cicatrizal y síndrome de Stevens-Johnson que presentan un origen 

autoinmune. 
 

 Lesiones de origen traumático como las producidas por quemaduras por ácidos, álcalis y 

radiaciones. 
 

 Otras infecciones virales como la queratoconjuntivitis adenovírica y, en especial, la queratitis por 

herpes simple. 
 

Además, tener en cuenta que: 
 

 Las queratitis por herpes simple y herpes zóster presentan lesiones dendríticas y ambas se 

acompañan de dolor, prurito y parestesia (5). El herpes simple se puede curar en 7-10 días o 

persistir por tres semanas; la incidencia es más elevada entre 1-15 años y 35-50 años de edad. 

Presenta mala respuesta ante el uso de esteroides y la recidiva es frecuente. Presenta buena 

respuesta ante los colirios esteroideos y suele curar en 2-3 semanas o persistir por 5-6 semanas. 

Presenta mayor incidencia en mayores de 60 años y la recidiva es rara. 
 

 También hay que diferenciar la queratitis neurotrófica producida por el herpes zóster de la 

hipoestesia o total anestesia corneal asociada a tumores (neurinoma, meningioma), de la 

enfermedad desmielinizante (esclerosis múltiple), del infarto cerebral, los aneurismas y las causas 

iatrogénicas como la irradiación de la superficie ocular, neurocirugía, cirugía refractiva corneal o 

ablación del cuerpo ciliar (5, 9, 14, 15). 
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CONCLUSIONES 
 

El herpes zóster oftálmico es causa importante de morbilidad, susceptible de ser diagnosticado e 

intervenido tempranamente desde la Atención Primaria, utilizando incluso los recursos de teléfono 

inteligente (18), previniéndose secuelas como queratitis neurotrófica y queratoconjuntivitis seca, con 

el consecuente daño a la superficie ocular. 
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