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Summary

The Varicella-zoster virus is a neurotropic human
herpes virus belonging to the genus alpha herpesviridiae.
The virus is responsible for primary infection resulting in
varicella and herpes zoster representing a reactivation of
latent infection. It shows a worldwide distribution. While
most frequently seen in older adults, herpes zoster can also
develop in otherwise healthy children and adolescents. It is
widely accepted that early childhood chickenpox infection
may be linked to the occurrence of herpes zoster in
immunocompetent children. In this article we present a rare
case of pediatric herpes zoster in a 7-year-old girl who had
a confirmed history of primary varicella infection during
infancy, at one year of age. Although herpes zoster is
uncommon in the pediatric population, this case illustrates
a characteristic clinical course in an otherwise healthy child
and underscores the importance of an interdisciplinary
approach involving dermatology in collaboration with
family medicine, pediatrics, and infectious diseases
specialists.

Key words: “childhood herpes zoster”, “herpes zoster
in immunocompetent children”, “pediatric herpes zoster”,
“early childhood varicella”.

Rezumat

Virusul varicelo-zosterian este un herpesvirus
uman neurotrop, aparþinând genului Alphaherpes-
viridae. Acest virus este responsabil de infecþia primarã,
manifestatã clinic prin varicelã, precum ºi de herpesul
zoster, care reprezintã reactivarea infecþiei latente. Prezintã
o distribuþie geograficã globalã. Deºi este întâlnit cel mai
frecvent la adulþii vârstnici, herpesul zoster poate apãrea ºi
la copii ºi adolescenþi anterior sãnãtoºi. Este cunoscut
faptul cã varicela apãrutã în copilãria timpurie poate fi
asociatã cu apariþia herpesului zoster la copiii imuno-
competenþi.

În acest articol prezentãm un caz rar de herpes zoster
pediatric la o fetiþã în vârstã de 7 ani, cu antecedente
confirmate de varicelã în copilãria timpurie, la vârsta de un
an. Deºi herpesul zoster este neobiºnuit în populaþia
pediatricã, acest caz ilustreazã un tablou clinic tipic la un
copil anterior sãnãtos ºi subliniazã importanþa unei
abordãri interdisciplinare implicând medicii dermatologi în
colaborare cu alte specialitãþi precum medicina de familie,
pediatria ºi bolile infecþioase.

Cuvinte-cheie: „herpes zoster în copilãrie”, „herpes
zoster la copii imunocompetenþi” ºi „herpes zoster
pediatric”.
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Introducere

Virusul varicelo-zosterian (VZV), cunoscut ºi
sub denumirea de herpesvirus uman tip 3, repre-
zintã agentul etiologic al varicelei ºi al herpesului
zoster (HZ). Herpesul zoster constituie rezultatul
reactivãrii VZV la nivelul gazdei ºi a atras un
interes considerabil mai ales datoritã variabilitãþii
prezentãrii clinice, aspect deosebit de relevant
pentru diagnosticul diferenþial, în special în
contextul în care complicaþiile pot fi potenþial
ameninþãtoare de viaþã. Opþiunile terapeutice,
precum ºi prevenþia prin vaccinare, au o im-
portanþã clinicã majorã. Literatura de specialitate
privind HZ este în continuã dezvoltare, în special
în ceea ce priveºte pacienþii cu comorbiditãþi ºi cei
imunocompromiºi [1,2].

Varicela se transmite prin inhalarea picãtu-
rilor respiratorii sau prin contact direct cu lichi-
dul din leziunile veziculare caracteristice, fiind
una dintre cele mai contagioase boli infecþioase
umane. Dupã pãtrunderea în organism, virusul
se replicã iniþial la nivelul tractului respirator,
urmat de diseminarea cãtre ganglionii limfatici
regionali. Ulterior, apare viremia, care determinã
dezvoltarea erupþiei cutanate veziculare tipice.
Leziunile cutanate se aflã, frecvent, în stadii evo-
lutive diferite în acelaºi timp, de la vezicule
recent apãrute pânã la leziuni crustificate ºi,
ocazional, cicatrici reziduale [3,4].

Perioada de incubaþie a varicelei variazã între
10 ºi 21 de zile. Persoanele infectate sunt conta-
gioase începând cu 1–4 zile înainte de apariþia
erupþiei cutanate ºi rãmân astfel pânã la uscarea
completã a tuturor leziunilor veziculare [5]. În
cazul apariþiei varicelei în timpul sarcinii, virusul
poate traversa bariera feto-placentarã ºi infecta
fãtul, determinând forme severe de boalã dise-
minatã, potenþial letale. Vaccinarea maternã joacã
un rol esenþial în protejarea fãtului împotriva
acestor riscuri [6,7].

Dupã infecþia primarã, VZV rãmâne într-o
stare de latenþã pe termen lung în þesutul nervos.
Virusul a fost identificat la nivelul rãdãcinilor
dorsale ganglionare, la nivelul ganglionilor ner-
vilor cranieni, al ganglionilor autonomi ai siste-
mului nervos enteric, precum ºi în astrocite.
Imunitatea mediatã celular are un rol central în
menþinerea latenþei VZV, iar reactivarea viralã
este consideratã a surveni în contextul scãderii
supravegherii imune [8].

Introduction

The Varicella-zoster virus (VZV) or human
herpes virus 3 is the causative agent for both
chickenpox/varicella and shingles/Herpes zoster
(HZ). HZ represents a reactivation of VZV in the
host and has gained interest because of variable
clinical presentation, which is important in the
differential diagnosis of diseases, especially since
HZ complications may potentially be life-
threatening. Treatment options and prevention
by vaccination are of clinical importance. The lite-
rature related to HZ continues to evolve, espe-
cially in regard to patients with comorbidities
and immunocompromised patients [1,2]. 

Varicella is transmitted through inhalation of
respiratory droplets or direct contact with fluid
from its characteristic vesicular lesions, making it
one of the most highly contagious human
diseases. After entering the body, the virus first
replicates in the respiratory tract and then
spreads to nearby lymph nodes. This is followed
by viremia, which leads to the appearance of the
classic vesicular skin eruptions. These skin
lesions typically show multiple stages at once,
ranging from newly formed vesicles to crusted
lesions and, in some cases, residual scarring [3,4]. 

The incubation period for varicella ranges
from 10 to 21 days. Individuals are contagious
starting 1 to 4 days before the appearance of the
skin rash and remain so until all vesicular lesions
have completely dried [5]. When varicella occurs
during pregnancy, the virus can cross the pla-
centa and infect the fetus. Such fetal infections
may result in severe, potentially life-threatening
disseminated disease. Maternal vaccination helps
protect the fetus from these risks [6,7]. 

Following primary infection, VZV establishes
lifelong latency in neural tissues. The virus has
been identified in the dorsal root ganglia, cranial
nerve ganglia, autonomic ganglia within the
enteric nervous system, and in astrocytes. Cell-
mediated immunity plays the central role in
maintaining VZV latency, and reactivation is
believed to occur when this immune surveillance
declines [8]. 

When VZV reactivates, it begins replicating
within neuronal cell bodies. The newly formed
viral particles then travel along the nerve fibers to

DermatoVenerol. (Buc.), 71(2): 103-112

104



105

În timpul reactivãrii, VZV se multiplicã la
nivelul corpurilor celulare neuronale, iar parti-
culele virale nou formate migreazã de-a lungul
fibrelor nervoase cãtre dermatomerul corespun-
zãtor. La acest nivel, virusul declanºeazã un
proces inflamator ºi apariþia veziculelor. Durerea
asociatã HZ este consecinþa inflamaþiei nervilor
afectaþi de infecþia cu VZV. Spre deosebire de
varicelã, HZ nu prezintã risc pentru fãtul în
dezvoltare, deoarece anticorpii materni trans-
feraþi transplacentar oferã protecþie [9].

HZ are o distribuþie globalã ºi nu prezintã
variaþii sezoniere ale incidenþei [10]. Principalii
factori de risc pentru apariþia HZ includ vârsta
peste 50 de ani, imunodepresia, anumite infecþii
ºi stresul psihologic. Deºi apare predominant la
adulþii vârstnici, HZ poate fi întâlnit ºi la copii ºi
adolescenþi anterior sãnãtoºi [10]. Este cunoscut
faptul cã varicela apãrutã în copilãria timpurie
este asociatã cu apariþia HZ la copiii imuno-
competenþi [10,11]. Având în vedere imaturitatea
sistemului imun în primii ani de viaþã, rãspunsul
imun specific insuficient, în special la nivelul
imunitãþii mediate celular, este considerat
principalul mecanism implicat în apariþia HZ la
pacienþii pediatrici [12].

Manifestãrile clinice ale HZ evolueazã clasic
în trei stadii: preeruptiv, acut exudativ ºi cronic.
Faza preeruptivã este caracterizatã prin durere
sau senzaþie de arsurã localizatã la nivelul
dermatomului afectat, apãrutã cu cel puþin douã
zile înainte de debutul leziunilor cutanate. Pot fi
asociate simptome generale, precum cefalee,
fatigabilitate ºi fotofobie [13].

În stadiul acut eruptiv apar grupuri de
vezicule dureroase, ombilicate, dispuse în buchet
pe fond eritematos, prezentând un conþinut sero-
citrin care, ulterior, poate deveni tulbure. În
evoluþie se observã eroziuni ºi cruste. Aceastã
fazã este cea mai contagioasã. Durerea este de
obicei intensã ºi poate fi refractarã la analgezicele
non-opioide. Faza acutã dureazã aproximativ 2–4
sãptãmâni, deºi durerea poate persista ºi ulte-
rior [13].

Forma cronicã de HZ este definitã prin
persistenþa durerii pe o duratã mai mare de patru
sãptãmâni. Pacienþii pot prezenta disestezii ºi
parestezii, iar durerea poate fi severã, cu impact
semnificativ asupra calitãþii vieþii, persistând
uneori timp de mai multe luni [14].

the corresponding dermatome. In this region, the
virus triggers inflammation and the formation of
vesicular lesions. The pain associated with HZ
results from inflammation of the nerves infected
by VZV. Unlike varicella, HZ does not endanger
a developing fetus because maternal antibodies
that cross the placenta provide protection [9]. 

Herpes zoster occurs globally and shows no
seasonal pattern in its incidence [10]. Major risk
factors include age over 50, immunosuppression,
certain infections, and psychological stress.
Although most frequently seen in older adults,
HZ can also develop in otherwise healthy
children and adolescents [10]. It is widely
accepted that early childhood chickenpox
infection is linked to the occurrence of HZ in
immunocompetent children [10,11]. Because the
immune system is still developing in early
childhood, the relatively weak specific immune
response – particularly cell-mediated immunity –
is thought to be the primary reason HZ occurs in
pediatric patients [12]. 

Clinical manifestations of HZ progress
through three stages: pre-eruptive, acute
exudative, and chronic. The pre-eruptive phase is
marked by burning or pain in the affected
dermatome beginning at least two days before
skin lesions appear. Patients may also experience
extra-cutaneous symptoms such as headache,
malaise, and sensitivity to light [13]. 

During the acute eruptive stage, clusters of
painful, umbilicated vesicles develop. These
lesions often rupture, ulcerate, and eventually
crust over. This phase is the most contagious.
Pain is typically intense and may not respond to
nonsteroidal analgesics. The acute phase lasts
about 2–4 weeks, although discomfort may
persist beyond this period [13]. 

Chronic HZ is defined by persistent pain
lasting more than four weeks. Patients may
experience dysesthesias and paresthesias. This
pain can be debilitating and may continue for
several months [14].

In most cases, diagnosis is based on clinical
evaluation. However, the variable and sometimes
atypical presentation of HZ can make diagnosis
challenging in certain patients [14, 15, 16]. 
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În majoritatea cazurilor, diagnosticul se
bazeazã pe evaluarea clinicã. Cu toate acestea,
variabilitatea ºi caracterul uneori atipic al pre-
zentãrii clinice pot îngreuna stabilirea diagnosti-
cului la anumiþi pacienþi [14–16].

Material ºi Metode

Prezentãm un caz de herpes zoster pediatric
la o fetiþã în vârstã de 7 ani, cu antecedente docu-
mentate de varicelã în copilãria timpurie. Acest
caz oferã informaþii relevante privind particula-
ritãþile clinice ºi abordarea terapeuticã a HZ în
populaþia pediatricã.

De asemenea, cu ajutorul bazei de date
PubMed au fost identificate ºi discutate rapoarte
de caz anterior publicate referitoare la HZ pe-
diatric, utilizând cuvinte-cheie precum „herpes
zoster în copilãrie”, „herpes zoster la copii
imunocompetenþi” ºi „herpes zoster pediatric”.

Prezentare de caz

Pacientã în vârstã de 7 ani s-a prezentat
pentru o erupþie cutanatã caracterizatã prin
buchete de vezicule grupate, pe fond eritematos,
dispuse în plãci policiclice bine delimitate,
localizate la nivelul dermatomului L1 stâng, înalt
sugestivã clinic pentru diagnosticul de HZ.
Debutul simptomatologiei a fost marcat de
durere intensã ºi senzaþie de arsurã, indicând
faza iniþialã a bolii. Faza prodromalã a durat
câteva zile ºi s-a manifestat prin durere accen-
tuatã în regiunea lombarã stângã ºi la nivelul
porþiunii superioare a coapsei stângi. Ulterior, au
apãrut papule eritematoase, care au evoluat
rapid cãtre vezicule.

Leziunile au fost limitate strict la nivelul
teritoriului dermatomului L1 stâng, sugerând
afectarea unui singur nerv spinal (Figura 1).
Pacienta prezenta antecedente confirmate de
infecþie primarã cu VZV în copilãria micã, la
vârsta de un an. Nu au fost identificate semne
sistemice de infecþie, precum febrã sau alterarea
stãrii generale.

Investigaþiile de laborator au evidenþiat o
limfocitozã uºoarã ºi o creºtere discretã a vitezei
de sedimentare a hematiilor (VSH), de altfel
modificãri frecvent întâlnite în infecþiile virale,
fãrã alte anomalii biologice semnificative.

Din punct de vedere terapeutic, pacienta a
beneficiat de iniþierea promptã a tratamentului
antiviral cu aciclovir administrat oral, în dozã de

Material and Methods

We report a pediatric case of HZ in a 7-year-
old girl with a documented history of varicella
infection in early childhood. This case provides
insight into the clinical manifestations and
management considerations of HZ in the
pediatric population.

Additionally, we queried the PubMed data-
base to identify further information regarding
previously published case reports of pediatric
HZ, using keywords such as ‘childhood herpes
zoster,’ ‘herpes zoster in immunocompetent
children,’ and ‘pediatric herpes zoster.”

Case presentation

A 7-year-old girl presented with a distinctive
dermatologic eruption consistent with herpes
zoster, characterized by grouped vesicles on an
erythematous base which formed well-defined,
polycyclic plaques localized to the left L1
dermatome. The onset of symptoms was
accompanied by intense pain and a burning
sensation, signaling the initial phase of the
condition. The prodromal phase lasted several
days, marked by significant pain in the left
lumbar region and upper thigh. This was soon
followed by the development of erythematous
papules that rapidly progressed to vesicular
lesions. The lesions were restricted to the left L1
dermatome, which is consistent with the
involvement of a single spinal nerve (Figure 1).
The patient had a confirmed history of primary
varicella infection during infancy, at one year of
age. No systemic signs of infection, such as fever
or malaise, were observed. Laboratory investi-
gations revealed mild lymphocytosis and a mild
increase in the erythrocyte sedimentation rate
(ESR), which are common findings in viral
infections. No other significant abnormalities
were noted. With respect to therapeutic mana-
gement, the patient was promptly started on
antiviral treatment with oral acyclovir at a dosage
of 20 mg/kg per dose, administered four times
daily (every six hours) for seven days. In addition
to the antiviral therapy, nonsteroidal anti-
inflammatory drugs (NSAIDs) were prescribed to
alleviate pain and reduce the inflammation
associated with the condition.
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At the 7-day follow-up, the patient presented
with significant improvement in the clinical
appearance of the rash. The vesicular lesions had
started to dry and crust, leaving behind post-
inflammatory hyperpigmentation (Figure 2). 

By the 14-day follow-up, the post-inflam-
matory hyperpigmentation had notably dimin-
ished, and the patient exhibited a favorable
clinical progression towards complete resolution
(Figure 3). Notably, the patient did not develop
postherpetic neuralgia (PHN), a complication
commonly associated with herpes zoster in older
adults but only infrequently observed in the
pediatric population.

Discussions

In immunocompetent children, HZ is quite
uncommon. Early childhood varicella has proven
to be the primary risk factor for pediatric HZ in
otherwise healthy children [17]. Pediatric HZ
may also be the result of varicella vaccination, as
demonstrated by Plachouri KM in a case report
from 2019 about an 11-year-old child who
developed HZ after two doses of the VZV

20 mg/kg/dozã, de patru ori pe zi (la interval de
ºase ore), pe o duratã de ºapte zile. În comple-
tarea terapiei antivirale, au fost prescrise anti-
inflamatoare nesteroidiene pentru controlul
durerii ºi reducerea inflamaþiei asociate.

La controlul efectuat la 7 zile, pacienta a pre-
zentat o ameliorare semnificativã a aspectului
clinic al erupþiei cutanate. Leziunile veziculare au
început sã se usuce ºi sã se acopere cu cruste,
lãsând în urmã o hiperpigmentare postinfla-
matorie (Figura 2).

La evaluarea efectuatã la 14 zile, hiper-
pigmentarea postinflamatorie s-a redus semni-
ficativ, iar pacienta a prezentat o evoluþie clinicã
favorabilã, cu tendinþã cãtre rezoluþie completã
(Figura 3). De remarcat faptul cã pacienta nu a
dezvoltat nevralgie postherpeticã (NPH), o
complicaþie frecvent asociatã HZ la adulþii
vârstnici, dar rar întâlnitã în populaþia pediatricã.

Discuþii

HZ este o afecþiune rar întâlnitã la copiii
imunocompetenþi. Varicela în copilãria timpurie
reprezintã principalul factor de risc pentru
apariþia HZ pediatric la copiii anterior sãnãtoºi
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Figura 1. Buchete de vezicule grupate, pe fond eritematos, dispuse în plãci policiclice bine delimitate, localizate la nivelul
dermatomului L1 stâng.

Figure 1. Well-defined, polycyclic, erythematous plaques covered by grouped vesicles localized to the left L1 dermatome.
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Figura 2. Ameliorare semnificativã a aspectului clinic al erupþiei prin uscarea ºi crustificarea veziculelor, precum ºi prin
apariþia hiperpigmentãrii post-inflamatorii.

Figure 2. Significant improvement may be noted with vesicular lesions starting to dry and crust, leaving behind post-
inflammatory hyperpigmentation.

Figura 3. Evoluþie clinicã favorabilã cu diminuarea
semnificativã a hiperpigmentãrii post-inflamatorii ºi

tendinþã cãtre rezoluþie completã.
Figure 3. The post-inflammatory hyperpigmentation had
notably diminished, and the patient exhibited a favorable

clinical progression towards complete resolution.
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[17]. De asemenea, HZ poate surveni ºi ca urmare
a vaccinãrii împotriva varicelei, fapt evidenþiat de
Plachouri KM într-un raport de caz publicat în
2019 în care un copil în vârstã de 11 ani a
dezvoltat HZ dupã administrarea a douã doze de
vaccin [18].

Într-un studiu retrospectiv realizat în 2019,
Gündoğdu M. ºi colab. au analizat distribuþia
sezonierã ºi caracteristicile clinice ale HZ la copiii
imunocompetenþi. Studiul a inclus 69 de pacienþi
pediatrici, cu vârste cuprinse între ºase luni ºi 17
ani. Analiza distribuþiei anuale a evidenþiat douã
vârfuri de incidenþã, în lunile martie ºi
septembrie, fãrã cazuri raportate în luna august.
Din punct de vedere clinic, regiunea toracicã a
fost cel mai frecvent afectatã [19].

HZ constituie o cauzã rarã de manifestãri
dermatologice în populaþia pediatricã ºi poate
ridica suspiciunea existenþei unei imuno-
deficienþe subiacente. Într-o publicaþie recentã
din 2025, Zhang S ºi colab. au analizat literatura
de specialitate referitoare la HZ la copii [20]. În
majoritatea cazurilor, diagnosticul a fost stabilit
pe baza aspectului clinic caracteristic, corelat cu
datele epidemiologice. HZ este asociat cu defecte
ale imunitãþii mediate celular, în special ale
limfocitelor T, care pot fi secundare unor infecþii
precum HIV sau tuberculoza, precum ºi unor
afecþiuni sistemice, inclusiv diabetul zaharat,
malnutriþia, neoplaziile sau imunodeficienþele
primare, dupã cum este ilustrat în Tabelul 1 [20].

Autorii au identificat ºi o serie de semne
clinice sugestive pentru o posibilã afectare
imunologicã subiacentã, cum ar fi: recurenþa HZ
într-un interval scurt de timp; boala diseminatã;
apariþia de leziuni noi la mai mult de o
sãptãmânã de la debutul iniþial; evoluþia

vaccination [18]. In a retrospective study from
2019, Gündoğdu M. et al. assessed the annual
pattern and clinical aspects of HZ in immuno-
competent children. The study encomprised 69
immunocompetent pediatric patients aged
between six months and seventeen years old.
Regarding the annual distribution of the disease,
two peaks of HZ were highlighted – in March
and September, respectively, with no cases
reported in August. Concerning the clinical
aspects of pediatric HZ, the most common site of
involvement was the thoracic dermatome [19]. 

HZ is an infrequent cause of dermatologic
manifestations in the pediatric population and
may raise concern for an underlying immuno-
deficiency. In a recent publication from 2025 by
Zhang S et al, the authors studied manuscripts
addressing HZ in children [20]. In most instances,
the diagnosis was established based on
characteristic clinical findings in conjunction
with epidemiological information. HZ is known
to be associated with defects in T-cell–mediated
immunity, which may be secondary to infections
such as HIV, tuberculosis, or other pathogens, as
well as to conditions including diabetes, mal-
nutrition, malignancy, or primary immuno-
deficiency, as shown in Table 1 [20]. 

The authors found key clinical indicators
suggestive of an underlying immune disorder
which included recurrent HZ within a short
timeframe; disseminated disease; the appearance
of new lesions more than one week after the
initial presentation; a prolonged course despite
appropriate antiviral therapy; a history of
recurrent, invasive, or unusually persistent
infections caused by other pathogens; and a

Tabelul 1. Afecþiuni asociate cu HZ ºi defecte
ale imunitãþii mediate celular

· Infecþia cu virusul imunodeficienþei umane 
(HIV)

· Tuberculozã

· Diabetul zaharat

· Malnutriþia

· Neoplaziile

· Imunodeficienþele primare

· Human Immunodeficiency Virus (HIV) 
infection

· Tuberculosis

· Diabetes

· Malnutrition

· Malignancy

· Primary immunodeficiency

Table 1. Conditions Associated With Herpes
Zoster and Defects in T-Cell–Mediated Immunity
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prelungitã în ciuda tratamentului antiviral
adecvat; antecedente de infecþii recurente, severe
sau neobiºnuit de persistente cauzate de alþi
agenþi patogeni; precum ºi antecedente familiale
de imunodeficienþã sau consangvinitate [20]. În
cazul copiilor vaccinaþi împotriva VZV, trebuie
avutã în vedere ºi posibilitatea apariþiei HZ
determinat de tulpina vaccinalã. Autorii reco-
mandã ca evaluarea iniþialã a majoritãþii
pacienþilor pediatrici cu HZ sã se bazeze pe
anamnezã detaliatã ºi investigaþii de laborator
uzuale. Cu toate acestea, în prezenþa unor semne
clinice de alarmã sau a unor rezultate paraclinice
anormale, este indicatã trimiterea cãtre un medic
specialist cu experienþã [20].

Deºi rar, HZ pediatric poate prezenta o
afectare cutanatã multisegmentarã [21]. HZ
multisegmentar, cunoscut ºi sub denumirea de
HZ multidermatomeric, este definit prin
afectarea a douã sau mai multe dermatoame într-
o distribuþie zosteriformã caracteristicã [22–24].
Aceastã formã este raportatã predominant la
pacienþii imunocompromiºi sau parþial imuno-
compromiºi, reflectând un deficit al imunitãþii
mediate celular, ºi este descrisã doar sporadic în
populaþia pediatricã [25]. Elsaie M ºi colab. au
raportat cazul unei fetiþe imunocompetente în
vârstã de 6 ani, cu antecedente de varicelã în
copilãria timpurie, care a dezvoltat o erupþie
extinsã de HZ pe partea dreaptã a corpului ºi la
nivel abdominal, subliniind astfel heterogenitatea
prezentãrii clinice a acestei afecþiuni [21].

În cazul de faþã, pacienta a prezentat un
tablou clinic tipic de herpes zoster, debutând cu
durere intensã, de tip arsurã, localizatã la nivelul
dermatomului L1 stâng, urmatã de apariþia unei
erupþii cutanate caracterizate prin vezicule
grupate pe fond eritematos, care au confluat în
plãci policiclice bine delimitate. Pacienta pre-
zenta antecedente confirmate de infecþie primarã
cu VZV în copilãria timpurie, la vârsta de un an.
Investigaþiile de laborator au evidenþiat o
limfocitozã uºoarã ºi o creºtere discretã a vitezei
de sedimentare a hematiilor (VSH), modificãri
frecvent întâlnite în infecþiile virale, fãrã alte
anomalii biologice semnificative. Dupã iniþierea
terapiei antivirale, pacienta a prezentat o evoluþie
clinicã favorabilã, cu rezoluþie completã a bolii.

family history of immunodeficiency or con-
sanguinity [20]. In children who have received
the VZV vaccine, vaccine-strain HZ should be
considered, as well. The authors recommend that
most children with HZ should be evaluated
based on their clinical history and standard
laboratory tests. Nevertheless, if any worrisome
clinical features or abnormal test results were to
be identified, referral to an experienced specialist
is recommended [20]. 

Although uncommon, HZ in the pediatric
population may exhibit a multisegmental pattern
of cutaneous involvement [21]. Multisegmental
HZ, also referred to as multidermatomal HZ, is
defined by the involvement of two or more der-
matomes in a characteristic zosteriform distri-
bution [22, 23, 24]. This clinical manifestation is
predominantly reported in immunocompro-
mised or partially immunocompromised
patients, reflecting impaired cell-mediated
immunity, and is only rarely described in the
pediatric population [25]. Elsaie M et al reported
the case of a 6-year-old immunocompetent girl
with a medical history of early childhood
varicella who developed a widespread HZ
eruption on the right side of the body and on the
abdomen, further highlighting the multifaceted
clinical presentation of HZ in both children and
adults [21]. 

In this case report, our patient exhibited a
characteristic clinical presentation of HZ,
beginning with intense, burning pain localized to
the left L1 dermatome, followed by the deve-
lopment of a cutaneous eruption consisting of
grouped vesicles on an erythematous base that
coalesced into well-demarcated, polycyclic
plaques. The patient had a confirmed history of
primary varicella infection during infancy, at one
year of age. Laboratory evaluation demonstrated
mild lymphocytosis and a slight elevation in the
erythrocyte sedimentation rate (ESR), findings
frequently associated with viral infections. No
additional significant abnormalities were
identified. Following the initiation of antiviral
therapy, the patient demonstrated a favorable
clinical response with subsequent complete
disease resolution.
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Concluzii

Herpesul zoster reprezintã reactivarea viru-
sului varicelo-zosterian, care persistã în stare
latentã la nivelul rãdãcinilor dorsale ganglionare
dupã infecþia primarã. Aceastã afecþiune este rar
întâlnitã la copiii sãnãtoºi, majoritatea cazurilor
fiind raportate la pacienþi cu imunodepresie.

În cazul prezentat, antecedentele docu-
mentate de varicelã în copilãria timpurie au
constituit un factor predispozant major pentru
reactivarea VZV. Distribuþia unilateralã, segmen-
tarã a erupþiei cutanate a fost concordantã cu
tabloul clinic tipic herpesului zoster. Iniþierea
precoce a terapiei antivirale cu aciclovir s-a
dovedit eficientã în reducerea severitãþii ºi
duratei simptomatologiei, precum ºi în pre-
venirea complicaþiilor, inclusiv nevralgia post-
herpeticã.

Acest raport de caz evidenþiazã o evoluþie
clinicã tipicã a herpesului zoster la un copil
anterior sãnãtos, cu rãspuns terapeutic favorabil,
ameliorare semnificativã în prima sãptãmânã de
la iniþierea terapiei antivirale ºi rezoluþie com-
pletã la evaluarea efectuatã la douã sãptãmâni.
Absenþa nevralgiei postherpetice subliniazã
prognosticul global favorabil.

Deºi herpesul zoster este neobiºnuit în
populaþia pediatricã, acest caz ilustreazã un
tablou clinic tipic la un copil anterior sãnãtos ºi
subliniazã importanþa unei abordãri interdisci-
plinare implicând medicii dermatologi în
colaborare cu alte specilitãþi precum medicina de
familie, pediatria ºi bolile infecþioase.

Conclusions

Herpes zoster, also known as shingles, is a
reactivation of the varicella-zoster virus, which
remains dormant in the dorsal root ganglia after
an initial varicella infection. The condition is rare
in healthy pediatric populations, with most cases
occurring in immunocompromised individuals.
In this case, the patient had a documented history
of varicella infection during early childhood,
which constitutes a significant predisposing
factor for varicella-zoster virus reactivation in
pediatric populations. Furthermore, the localized
dermatomal distribution of the cutaneous
eruption was consistent with the characteristic
clinical presentation of herpes zoster. Early
initiation of antiviral therapy, such as acyclovir,
has been demonstrated to reduce symptom
severity and duration, while also decreasing the
likelihood of complications, including post-
herpetic neuralgia. 

This case highlights a typical clinical coursed
of herpes zoster in an otherwise healthy child.
The patient exhibited a favorable therapeutic
response, with significant improvement observed
within one week and complete resolution by the
two-week follow-up. The absence of postherpetic
neuralgia further emphasizes the overall
favorable prognosis.

Although herpes zoster is uncommon in the
pediatric population, this case illustrates a
characteristic clinical course in an otherwise
healthy child and underscores the importance of
an interdisciplinary approach involving derma-
tology in collaboration with family medicine,
pediatrics, and infectious diseases specialists.
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