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HEPATITIS AGUDA POR EL VIRUS DE LA VARICELA
ZÓSTER

Sr. Director: Presentamos a continuación el caso de un paciente con
hepatitis aguda por el virus de la varicela zóster (VVZ).
Varón de 29 años de edad, sin antecedentes medicoquirúrgicos de inte-
rés, que acude a nuestra consulta por presentar un cuadro clínico de 1
semana de evolución, caracterizado por la aparición de vesículas de di-
ferentes tamaños, pruriginosas, que posteriormente cicatrizaban de for-
ma espontánea, dejando costras, y que afectaban a la cara, el tronco, la
espalda, el cuero cabelludo y las extremidades. No había una afectación
palmoplantar. Como único antecedente familiar destacaba que tanto su
hermana como su sobrina habían sido diagnosticadas de varicela, 3 se-
manas y 10 días antes, respectivamente. Una semana después refirió la
aparición de astenia intensa, mareo, vómitos, pesadez en el hipocondrio 
derecho y orina de color oscuro. No tomaba alcohol, ni otros tóxicos, no
había tomado ninguna medicación nueva recientemente. En la explora-
ción física lo único que destacaba eran las vesículas en diferentes esta-
dios localizadas en todo el cuerpo. Se realizó una analítica en la que se
puso de manifiesto: linfocitosis 46%, VSG 12 mm/h, GOT 285 U/l,
GPT 991 U/l y bilirrubina total 1,8 mg/dl. El resto del perfil hepático
era normal, así como las pruebas de coagulación. Se solicitó una serolo-
gía de virus, que fue negativa para VHA, VHB, VHC, VHE, CMV y
VEB. Fue negativa además la titulación de anticuerpos antinucleares,
anti-LKM y antimúsculo liso. La ecografía abdominal fue normal. Sin
embargo, la serología para el VVZ fue positiva para IgM, lo que indica-
ba una infección reciente. Con la sospecha de hepatitis aguda por VVZ,
el paciente fue dado de alta de la consulta, con observación domiciliaria
y tratamiento sintomático. Tres semanas después acude a una revisión, y
se constató la práctica desaparición de las lesiones cutáneas, y el pacien-
te se encontraba asintomático. La analítica mostró: GOT 38 U/l, GPT
159 U/l, GGT 269 U/l y bilirrubina total 1 mg/dl. A los 8 meses, en la
última revisión, toda la analítica era rigurosamente normal. El paciente
fue dado de alta de nuestras consultas con juicio clínico de hepatitis
aguda por el VVZ.
Las hepatitis agudas virales definen la presencia de actividad necroinfla-
matoria aguda del parénquima hepático, que en la mayoría de los casos
está ocasionada por virus hepatotropos, principalmente el virus de las
hepatitis A, B, C, D y E, CMV, VEB, etc. Sin embargo, en un número
menor de pacientes en los que se han descartado las causas más frecuen-
tes, debemos plantearnos etiologías alternativas. Así como las infeccio-
nes por otros virus de la familia herpes (CMV, VEB, etc.) son capaces
de ocasionar alteraciones en el perfil hepático durante las infecciones
agudas, de igual manera hasta un 3,4% de los pacientes con varicela
puede presentar dichas alteraciones, aunque sin manifestaciones clíni-
cas, y sin implicaciones en la evolución posterior1. Suelen consistir en

hipertransaminasemia moderada en torno a los 300-500 U/l, y cuando
aparece suele hacerlo durante la primoinfección, mientras que la reacti-
vación de la infección suele quedar limitada a la piel (herpes zóster). Sin
embargo, se han descrito varios casos de hepatitis fulminante por el
VVZ, todos ellos en individuos inmunodeprimidos: pacientes con sero-
logía positiva para el virus de la inmunodeficiencia humana, con neo-
plasias hematológicas, receptores de trasplante de médula ósea u órgano
sólido, o incluso en pacientes en corticoterapia crónica2-5. El diagnósti-
co, en la mayoría de los casos, es clínico ante la presencia de las lesio-
nes cutáneas características acompañadas de la elevación de las transa-
minasas. La confirmación se puede realizar mediante la identificación
de las inclusiones virales o del antígeno de VVZ por reacción en cadena
de la polimerasa en la biopsia hepática, o mediante la detección de éste
en las lesiones cutáneas. La serología tiene menos valor en el diagnósti-
co; sin embargo, unos títulos altos de IgM para el VVZ, en el contexto
clínico de elevación de transaminasas, sugieren claramente el diagnósti-
co de hepatitis aguda por el VVZ6. En el caso de nuestro paciente, fue
muy claro tanto el antecedente epidemiológico como la relación tempo-
ral entre la aparición de las lesiones cutáneas y los síntomas. Estos últi-
mos aparecieron 1 semana después de que lo hicieran las vesículas, con
lo cual nos parece improbable que se trate de síntomas generales rela-
cionados con la infección. Si bien no es tan infrecuente la alteración de
la analítica hepatobiliar en los pacientes con varicela, llama la atención
la presencia de clínica de hepatitis aguda en un paciente inmunocompe-
tente. Como era de esperar, la evolución posterior del paciente fue favo-
rable, y tras descartar otras causas más frecuentes de hepatitis aguda,
nos parece claro el diagnóstico de hepatitis aguda por el VVZ. Es un
diagnóstico poco habitual en nuestro servicio, y tras realizar una bús-
queda bibliográfica extensa en Pubmed, no encontramos casos similares
en sujetos inmunocompetentes, por lo que consideramos de importancia
la consideración de esta etiología en la situación clínica adecuada.
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