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FIGURA N2 7.-

Se puede observar la afeccidn de las lesliones
cutaneas, que Practicamente abarcan toda la

economia de la piel.

Se muestran las lesiones en sus diferentes

estadios.

Se muestra: cara posterior de térax, regién
lumbo-sacra y glateas puede observar la

magnitud de las lesiones.

En la extremidad inferior derecha., se observan

algunas lesiones ya on fase de costra.

En esta figura se observa a la paciente con las
lesiones cutaneas ya la mayoria en fase de

costra.

En esta radiografia s8e muestra la imagen de
infiltrado parahiliar der. y area de
condensaciéon en 1la zona medial del hemitérax

izquierdo.

Radiografia de control al 6% dia de manejo,
mostrando mejoria de los datos referidos en la

placa anterlior.
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HISTORIA

El término "Varicela" data aproximadamente desde
el afio de 1700 y es un diminutivo modernizado del liatin
"variola” (Viruela). El término propiamente de varicela no
es claro., pero 88 pilensa que s deriva de la palabra
francesa "CHICH-pea”™ por el aiio de 1300, y posteriocrsente se

us6 el término anglosajdn de “Chickenpox™ [37].

Von Bokayen en el siglo XVI1I noté la asociaclén
entre la varicela y ol herpes zoster- En 1943 Garland
propuso que el herpes zoster era una reactivacién del virus
varicela zoster latente. En 1953 Weller propuso la evidencia
que la varicela y el herpes zoster eran en efecto producidos

por ol mismo virus (23, 37].

Laforet y Lynch describieron por primera vez en
1947 el sindrome congénito del virus de varicela zoster.
pero este patrbn de anormalidades fetales ocurrieron después
de .Vlflcell Eaterna, sismo que fueron reportados degpubs de

20 afios [37]).
VIRUS

El virus varicela zoster es un miesbro del grupe

Herpes virys, que incluye Otrog cuatro Virug que atacan al



humano, especificamente el virus Ebstein Barr,
Citomegalovirus y los virus Herpes simple 1 y 2. Basados en
un DNA hombélogo. el parentezco entre el virus herpes simple
y virus varicela =zoster parece ser extremadamente cercano
{371. El Gnico hudésped natural es el hombre, hecho que ha

ispedido su investigacién a fondo.
TRANSMISIBILIDAD

E8 un virus altamente contagioso., y sin embargo
aGn no se tiene bien definida su manera de transmigién. a
pegar de lo anterior el modo mAs aceptado parece ser por las
gotas de flush. Se refiere que la varicela que ocurre de la
‘ expogicién a herpes 2zoster, es8 el vresultado de una
transmislén por contacto directo y esta es posible ya que
lag vesiculas de ambos, tanto varicela como zoster estAn
llenas de virus infectante, las codtras y fomites no gson una

mejor via de transaision [23)].
En cuanto a la inmunidad se ha observado que el
75% de los adultos tienen evidencia serolégica de inmunidad,

en ausencia de antecedente histérico de varicela [37].

CUADRO CL.INICO

Son bien conocidas las caracteristicas clinlicas de



la varicela en las que incluyen etupclién con prurito de leﬁe
a moderado. vesiculas con bage eritematogsa, papulas,
pastulas y costras en diferentes eostadios. Que inicialmente
comienzan en la cabeza y cuello., ¥y se extienden a tronco. En
huégpedes normales hay un periodo prodrémico de 2 a 3 dias,
que precede a la erupcién, que es caracterizado por fliebre
Yy malostar genaral. E]l periodo de contagiosidad inicia
aproximadamente dos dias antes de la instalacién de la
erupcién ¥y continGa hasta que lag lesiones son costras, la
mayoria de las lesiones llegan a costras aproximadamente del
sexto dia de aparicion {37].

En el 99X de los canonk:e desarrolla entre el
9" y 21* dia de exposicién al virus [37], por lo que el

perlodo usual de incubacibén es do 13 a 17 dias.
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. Fomenino de 27 dias de edad, atendida en el
’ servicio de Urgencjas Pedidtricas del Hospital JuArez de
’ México, quien no tlene antecedentos horedo-familiares de
’ importancia. Es producto de la gsegunda gesta, de madre de 21
.lﬂol. con control prenatal., con preeclamspgia al 8o. mes de
'll gestacién. Ruptura de membranas de !t hrs de evoluclién,
" obtenido por operaclén ceshrea (por preeclampsia); se ignora
Apgar y Silverman., con peso al nacimiento de 3,500gr.
‘Alilontldo al geno materno por 15 dias y se suspende POr

'1nfocc16n matorna de Varicela.

Su padocimiento lo inicia a los 17 dias de vida
con tos seca. Dos dias después presenta pApulas en abdomen.
las cuales se diseminan hacia cara., térax y extromidades. No
A hay  antecedente de sindrome febril, catarral o diarréico.
Posteriorsente presenta rechazo al allimento., por lo cual
. acude a facultativo realizando diagnéstico de Varicela.
indicando acetaminofen y fenilefrina, sin presentar mejoria
'on la sintomatologis. PpPOr lo cual 1a envia al Hospital

’ Jubrez de México.

A su Iingreso se encuentra con una temperatura de
38°C, frecuencia cardiaca de 150x°, frecuencia recplratorii
de 42x' y peso de 3,000gr. Hipoactiva, hiporreactiva, con
disfonia, con lesiones mAculo-papulosas en cuserc cabelludo.

cara, térax, abdomen y extremidades. Secrecién purulenta en



FIGURA N? 1.- Se puede observar la afeccidn deo las lesiones
cutaneas, que practicamente abarcan toda la

economia de la piel.
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. ambos oJjos, descarga retronasal, orofaringe congestivg ++.
.Plenancin de polipnea, datos de insuficiencla respiratoria
- manifestada por aleteo nasal., tiraje intercostal, retraccién
. xifoldea, disocliacién toracoabdominal, a la auscultacién loa
‘ campos pulmonareg con presencia de estertores crepitantes
" diseminados bilateralmente, de predominio basal. Rulidos
' cardificos ritmicos y de buena intensidad. sin fen6menos
' agregados. Abdomen blando., depresible, sin visceromegalias,
' peristalsis presente y normal. Genitales externos sin
-lltaruclqnol. Extremidades  hipotréficasr, con reflajos
' presentes. Se inicia manejo con dicloxacilina y amikacina a

. dosiz convencionales.

Al segundo dia de estancia con persistencia de
secrecién conjuntival, asi ‘colo los datos de dificul tad
respiratoria. Inicla con irritabilidad. ligera espasticidad,
oedesa bipalpebral +, y teablores finos distales. Se dotecta
fontanela tensa ¥y adenomegalias cervicales, axilares e
l;gulnalen- Lag lesiones cutdneas on estadio phapulo-
vesicular con predominio en extremidades. Los campos
pulmonares con ostertores finos de predominio izquiaerdo. Se
realiza puncién lumbar por sospecha de neuroinfeccién y se
inicia fenobarbital a 15mg/kg {(impregnacién) y gluconato de

calcio.

Tercer dia con mejoria de los datos de dificultad



FIGURA N? 2.- Se muestran las lesionos en sus diferentos

ostadios.
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FIGURA N® 3.- Se muestra: cara posterioer de térax. recgién

lumbo-sacra y glatea: puede obsorvar la

magnitud de las losiones.
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respiratoria. afebril. las lesiones dermatolégicas la
mayoria en estadio de vesiculas vy algunas en cogtra.
.Dlsllnucl§n de la secrecibén conjuntival. los tembleores finos
’ han degaparecido. Campos pulmonares con mejor ventilacién,
' con persistencia de estertores finos. Se detocta
’ hepatomegalia 3-2-1 por debajo de lineas convencionaleg. Se
‘Lnlcil via oral:. por la tarde 86 reportan evacuaciones
'sellliquidll verdosas.
Cuarto dia con presencia de <san:rado de tubo
'dlgeltlvo bajo. manifoestado por labatix. Conservando su
tolerancia a 1a via oral. Afebril. las lesiones avanzando la
"nnyori.a a estadico de costras. principalmente eﬁ térax y
abdomen, las vesiculas 8e localiizan principalmente a
extremidades. Los datos de dificyltad respiratoria

précticamente han desaparecido, los estertores son minimos.

Quinto dia. Se encuentra con buen estado general,
las lesiones dermatolégicas 1la mayoria en estadio de
costra. Sin datos de dificultad tesplratoria. Se incrementa

1a concentraci6én de la leche al 12X.

Sexto dia. Evolucién favorable, 8in
complicaciones, con buen estado general, las Jlesiones
comienzan a desaparecer en cara. Se aumenta la concentracién

do la leche al 16X y se suspende gluconato de calcio.



FIGURA NY 4.- En la extremidad Inferior derecha., e observan

algunas lesiones ya en fase de costra.



FIGURA N®* 5.- £n esta figura se obsetva a la paclente con las
lesiones cutaneas yn la mayoria en fase do

costra.
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Séptimo dia. Sin camblos. las lealones dérmicas

con tendencia a la desaparicién.

Octavo dia. Buen estado general, las lesiones en

cara han précticamento desaparecido. Se suspende amikacina.

Noveno dia. Buen edtado general, las lesiones en
romisién. Se docide eogreso previa tosa de anticuerpos

‘antivaricela.

Décimo dia. Alta vigente, de egresa en buen estado

goeneral.Se indica dicloxacilina por dos dias més.
LABORATORIO Y GABINETE -

Ingreso: Biometria hemética con Hb 13.7, Hto 41.6,
leucocitos 11,700, sdegmentados 50X, monocitos %,
eoainéfilos 2%, 1linfocitos 44X%. Quimica sanguinea con
lauc0ln de 47, urea 58 y creatinina de 1.0. Electrolitos

séricos: sodlo 122.5, potasio 6.44.

Segundo  dia: Biometria: Hb 12.5, Hto 37.6,
leucocitos 10,000, sgogmentados 38X, bandas 3X, linfocitos
37%, plaquetas 211,000. Electrolitos séricos: sodio 123.9,
‘potasio 5.6. Liquido cefalorraquideo: incoloro,

transparente. coagulabilidad negativa, pH 8.0, proteinas 30,



FIGURA NY 6.-

En esta radlografia se mnuestra la lmagen deo
infiltrado parahitiar derecha Yy area de
condensacién en la  zona medlal del hemitérax

izquierdo,



IFIGURA N2 7.- Radiogtafia do control al 6% dia de manejo,
mosttrando mejoria de los datos referidos an la

placs anterlor.
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glucosa 60, cloro 102, Pandy "ligeramente negativo",

laucocitos 40/mm?,. linfocitos 98X, polimorfonucleraes 2X%.

Sexto dia: Biometria: Hb 13.2, Hto 38, leucoclitos

" 16,800, segmentados 15%. basnd 2%, baséfllos 1X,

linfocltos 80X%.

Noveno dia: se toma nmnuestra para anticuerpos
" antivaricela, reportandose sl resultado el dia 19 de octubre
de 1990 POSITIVO, por el mbtodo de inmunosorbencia de
reaccibn enzimitica répida (ELISA).

Placa de Rx de térax al ingreso. wmostrd infiltado
parahiliar derecho y &rea de condensacién en zona medial de
hemitérax lzqulbrdo. Al sexto dia se toma placa de control,
la cual muestra tendencia a la sgjoria de los datos

referidos en la de su ingreso.
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L.a varicela es un padecimiento raro en los
primerog 6 meses de vida y sobre todo en las 2-3 primeras
gomanas de vida [f.xl.as.zo]. Esto o8 presumiblemente por la
' insunidad transferida pasivamente por via transplacentaria
[17.18.,21,35]. Por tanto se ha observado que las madres qu¢~
tienen historia de haber padecido varicela antes del
embarazo, la frecuencia en sus bebbés en muy rars [18]. atn
cuando esta aseveracién no es aceptada por otros autores.
Por otro lado., Asano y col. [3], refieren que la transaisién
transplacentaria de anticuerpos no puede proporcionar un
grado significante de proteccién contra el virus de la
’ varicela, ya que la transmisién de IgG os limiteda y esté
excluida la IgM. 1I1gA. I1gD e IgE. S.ﬁeneontré que de las ¢
subclases de IgG (IgGl, 1gG2, IgG3 o IgG4)., cuya diferencia
se encuentra en la cadena pesada de la molécula y mobilidad

electroforética; la subclase que més ge encontrd fué la 1.

Otro factor de suma laportancia es el mORento en
qQue se presonta la varicela materna en relacién con el
momento del parto, en general 1la mayoria de los autores
coinciden que cuando la varicela saterna se presenta 5 dias
o més "antes™ del parto, la gran parte de los recién nacidos
tiehen antlcuerpos o desarrollan la enfermedad levemente, y
no asi en aquellos cuando el rash maternc se presents 4 6
senos dias antes del parto 6 después del mismo

[8.15.21.26,27]). Miller y cols. mencicnan en su serie haber
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enéoutrado clifras progresivas de anticuerpos cuando es rash
se presentd de 3 a 7 dias previos al parto [27] ¥ por lo
) tanto todo nifio nacido de alguna madre que haya presentado
el rash entre 3 a 5 dias "antes” del parto, en la mayoria de
las series de diferentes autores coinciden que no

encontraron anticuerpos, Yy h do es rash se

presentd postparto. En nuestro cago la madre presentd al

rash 15 dias postparto.

‘ En bsso a lo anterior la evoluclbén de la varicela
es variable. Ha sido reconocido que bebés con varicela
desarrollada a 1los 5 o wmés dias de vida, tienen una
enfersedad mis severa que en aquellos con aparicidén del rash
dol nacisiento a los 4 dias. El porcentaje de casos fatales
para neonatos con rash desarrollado a los § 6 més diass de
vida es del 21X, y eos significativamente mis alto que en
aquellos que tienen 4 6 wenos dias de vida, reporténdose del
0X. La misma relacién se aplica a los dias de comienzo del
rash anteparto en la madre, la mortalidad es de 31% en
neonatos quienes sus madres desarrollaban ol rash de © a 4
dias “antes" del parto; no se reports mortalidad cuando
dicho rash se presentd 5 6 mis dias “sntes" del parto. En
rosumen, la poblacién de mhs alto rlesgo de contraer la
enfersedad, son aquellos que nacen de madres en quienes la
varicela se desarrollé dentro de los 5 dias préximos al

varto [2.6,8,16417,21,26,27,31,32). En la paciente es rash
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ge 1inicié a los 17 dias de vida y aGn cuando no se tomaron
titulaciones de anticuerpos al inicio de la enfermedad.
tanto en la madre como en el producto, es obvio que en ase

momSNnto eran seronegativos.

En cuanto & la frecuencia real de la varicela
neonatal no hay estadisticas como tal, se refiere en general
' una frecuencia de 100 casos por afio y en menores de ! afio de
"1.3 a 3.3%. en un pertodo de 6 afios [31]. En otra serie de
30 afios (1913-1926) en menores de 6 meses fue da 1.4 (35],
. de los afios de 1935 a 1938 de dos semanas a 6 mesnes fue de
.2.151 [{18,35]. En una serie en un hosapital Pediftrico

mexicano de 1943 a 1988 se encontraron 9 casos {28].

La frecuencla sn cuanto al sexo, en la mayoria de
las sories se reporta predispogicién al sexo femenino de 2.5
a 1 con el sexo masculino [32). AGn cuando en algunas series
se reporta ser Ilgual para ambos sexos [21) y en otras a
favor del sexo masculino en el 53X [31]. En la serie
mexicena de 1943 a 19388 fue a favor del sexo masculino sn
una relaclén de 2:1 {28). Nuestra paciente es del Sexo

fomenino.

Se ha oberervado una mayor frecuencia en palises

tropicales y subtropicales [19].
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Se puede hablar de 3 tipos de Infeccién por el
virus de varicela zoster en ol embarazo: 1) Infeccién
' materna. 2) Infeccién fetal y 3) Infeccién perinatal. En
’ eata Gltima puede seor: a) de adquisicién in Gtero & b) de
adquisicién postnatal. Se ha referido el término “Varicela
Conldnltl” para ' la infecciones . adquiridas
transplacentariamente [17]. Cabe sefialar que la varicela en
ol menor de un mes de vida tiene una subclasificacién y la
dividen en congénita y neonatal. Se considera congénita
cuando el rash aparece dentro de los 10 primeros dias de
vida ¥y neonatal después de los 10 dias de vida; slendo esta
1a clasificaclién recomendada actualmente [16.{8,28]). De
acuerdo & lo anterior. nuestra paciente debe considerarse

como un caso de "varicela Neonatal™.

Se ha propuesto un periodo de incubacién entre 10
[ 21 dias por la mayoria de los autores
{1.17.18,21,26,32.35]). Sin eombargo. Hubbord en su grupo
encontré que fue deo 3 a 4 diag, por otro lado Gregory ¥
Cecll encontraron en &8uU grupo ser de 4 a 7 dias y Steiner

demostrd ser de 28 dias [24].

El periodo de contagiosidad es reconocido de un
dia antes de la aparicién del primer sintoma al &% dia
después del primer signo del rash [1]. El contagio del

producto puede ocufrir en tres momentos: 1) al momento de la
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exposiclén 1inicial de la madre. 2) al smomento de instalarse
la varicela en la madre y 3) por contacto con la madre al
momento del parto [24). Se ha reportado que la varicela
aaterna no necosariamente resulta en infecclién fetal,
reportes recientes refleren que 1la infeccldn es 8b6lo
trangferida por este medio en un 25 a 50% de los casos {21].
Otro camino a pensar es la exposicién en el canal de
nacimiento durante el parto, donde puede haboar contacto
directo con las leslones infectantes. Se ha observado que
las lesiones que aparecen en el necnato después de 20 dias
de edad, pueden ser cospatibles con este modo de transmisioén
{1,4]. El contagio por contacto directo cerrado de personas
infectadas después del nacimiento con ataque © no a la madre
puede ser otra forsa de contagio., Y el riesgo es mayor
cuando la wmadre no tiene historia de haber padecido la
enfermedad antes del embarazo [4.17]. En el caso en estudio.
el periodo de incubaclbén corresponde a lo reportado en un
periodo de 14 dias, y la via de contagio fue por contacto
directo cerrado; al parecer el contaglo fue al mismo tiempo
en la madre e hijo, pues hubo contacto con otro familiar con

varicela en el mismo domicilio.

En cuanto a 1la evolucién, no mencionaré las
manifestaciones clinicas, pues ya han sido referidas con
anterioridad. Pero en cuanto al curgo de la misma. en la

"Varicela Neonatal™, la mayoria de los autores coinciden en.
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que gu evolucién es mAs gevera y con un cuadro més florido,
Yy en quienes las complicaciones son wds frecuentes
f4,15,21,22,24.26]. La enfermsedad tardia es caracterizada
por lesiones cuténeas y viscerales diseminadas. elevacidn
glbita de la temperatura, anovexia, rash miculo-vesicular
tendiente a éonflulr. lesiones hemorrégicas. clanosis,
distrés respiratorio Yy muerte en 4 a € dias [15), la
presencia de ictericia horas previas a la presencia del
exantema pueden en dado momento indicar la presencla de
involucracién visceral [24]. Baba y colaboradores en 1982
[4], propuso una clasificaci6én de la enfermedad en base &
las lesiones cuténeas de la siguiente manera: .

LEVE: el nGmero miximo de lesiones cuténeas
viagiculares notada fue < 20.

MODERADA: la erupcién cuténea "no" es confluente ¥
ol nGmero de vesiculas varié entte 20 y 300.

SEVERA: la erupcién cuténea "es" confluente y el
{mero de vesiculas es > de 300. 6 cuando la fiabre fue > de
i8°C cuando menos en una ocasioéon en la fase aguda de la

onformedad.

Conforme a 1lo expuesto anteriorsente, se puede
decir que 1la paclente desarrolld la forma "severa”™ de la

enfermedad.

Se debe hacer diagnéstico diferencial con:
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lmpétigo severo [18,35], que frecuentemente se confunde con
'varlcela neonatal. La historia de antocedente de varicela
materna es importante, ya que en las madres que nunca han
padecido o© 1la desarrollan en el (ltimo mes de embarazo o
daspués del parto, gon altamente suceptibles a la’
enfermedad. También debe hacerse el diagn6stico diferencial
con: Herpes simple severo, Pénflgo neonatal, Dormatitis
exfoliativa de Ritter, Erupcién variceliforse de Kaposl. que

68 una complicacibon del eczema [184].

Una vez hecho el diagnéstico clinico. se procederé
a la confirmacién diagnéstica por laboratorio. En la
actualidad varlias técnicas han gido descritas para la
sedlcién de anticuerpos para virus varicela zoster. c¢omo:
Pruebas de neutralizacién; egpecialmente gquienes son
realizados como complemento son sensibles y especificos,
pero dificiles de realizar, llevan mucho tiempo y requieren
cultivos de virus; se han descrito: hemoaglutinacién por
inmunoadherencia., difusiém de agar gel, inmunoperoxidasa
indirecta para antigeno de membrana, pero hasta el momento
su guceptibilidad para va;icala eg limitada [14}.
Actualmente se han propuesto dos estudios que son: antigenos
de membrana para anticuerpos fluorescentes (FAMA), es muy
aensltlvo e indlcador especifico del estado inmunolégico
para varicela y se reflere como el de elecccién. Pero este

estudio sin embargo requiere de proliferacién de virus para
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varicela zogster en cultivo de tejidos, m=microscopio
fluorescente y un operador experto [4,14]. Se han tomado
A como negativos titulos 1:2 o < y positivos con titulog de
1:2 a 1:64 [19]. El sepundo estudlo recomendado es el ensayo
de inmunosorbencia de reaccién enzimAtica rapida (ELISA). se
ha propuesto en comparacién con el FAMA, y ha mostrado ser
tamblén especifico y sensitivo ¥y no tiene los inconvenientes
en cuanto a: c¢ostos, cultivos., equipo y as més répido ¥y
mucho mhs barato [7,14.,25]. En 1la serie de Demmeler y
colaboradores mostr6 una sensibilidad para ELISA del 86.1X y
una especificidad del 98.6X, asi como un valor predictivo
de positividad del 98.9X y para negatividad del 82.1X [t4].
El método utilizado para la confirmaci6én diagnéstica del
caso, fue por medio de la técnica de ELISA. Reporténdose

como positive para varicela.

Baba Y colaboradores mencionan también a 1la
intradermorreaccién., ®sisma que es realizada en dos sitios
diferentes del antebrazo. El tamafio do la induracibébn y el
eritema fueron evaluados a las 30hrs después de la
inoculacién y fue considerada positiva si el diametro o
induracién observada fue de 5mm o mayor [4]. En cuanto a los
cultivos do secreciones, vesiculas y tejidos de recién
nacidos Iinfectados no se ha podido alslar el virus para

confirmar el diagnéstico en los medios habituales [33].
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Dentro de las medidas profiléicticas y terapefiticas
- en contra de la infeccién por el virus de la varicela, se ha
' pregonado por un sin fin de autores el uso de la
ramaglobulina humana. Misma que "no" previene la enfermedad,
pero "si" se ha observado que modifica el curso de la misma
en esgte tipo de pacientes, hacléndola més leve y por ende
disminuyendo el indice de mortalidad (1.12,21.22.23,26). En
cuanto a la dosis la mayoria de los grupos en estudio,
coinclde en ser de 0.3-0.6 ml/kg/doals, dentro de los 4 dias
posteriores a la presencia del rash materno, conjuntamente
con aislamiento del nlfio [1,9.,21,23,26.,27]. En revialones
antiguas se pregonaba e! uso de suero de paclentes
convaleclientes [11,24]. Carter y cols. recomtendan agregar
Acyclovir a raz6n de 50mg/kg en dosis Gnica en forma
rutinaria, y en su grupo observaron que el 50X padecleron la
enfermedad y fue clinicamente muy leve y no hubo defunciones
[12]. El Acyclovir es un nucleoids anilogo de alta actividad
selectiva 1inhibitoria de la replicaciébn del virus Herpes
simple ¥y en contracepcidén en una baja acclén en la funcién
celular de mamiferos. Inhibe el polimero especifico del DNA
del virug en 8u cadena final. tlene una afinidad hacia la
timidina-kinasa, siendo 200 veces mis afin en el virus., que
la que s8e encuentra en lag células norsales. Una vez
fosforilado el Acyclovit no es detectado en las c6lulas no
infectadas. No se han observado alteraciones téxicas

fotales, o teratogénicas en animales de experimentacién [7].
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En la paciente no sBe utilizé inmunoglobulina ni Acyclovir.

La vacuna de virus vivos atenuados, hasta el
momonto no ha sido ensayada en recién nacidog o en madres

gestantes suceptibies [15,20].

En genoral la inmunidad conferida por los
anticuerpos a estos pacientes en la mayoria de las sgeries,
se ha demostrado estar presente entre el 1° y Jer. mes de
vida hasta en el 50X de los casos [19], y son negativog en
el 100X de los casos a los 6 meses de edad, con titulaciones
< 1:2. por el método de FAMA [4.6.19]. Actualmente la
paciente ya cuanta con 6 meses de edad por lo cual serfa
conveniente tomar anticuerpos de ‘control para confirmar

dicha aseveracién.

Dentro de las complicaclonas en la edad neonatal
hay poca bibllogratia publicada. Pero en dos series la
complicacién mas frecuente en menores de | afo, ge obgervé
que la neumonia se present6 en el 60X de los casos [22,31],
recomendando el uso de Acyclovir a razén de 10mg/Kkg/dia.
dividido en tres dosls por via Intravenosa [22]. En la
poblacién 1nlhnt11 en general, gse reflieren como principales
complicaciones: en primer lugar la neumonia con 38X, en 2%
lugar la encefalitis con 24X, y otras comoc convulsiones.

meningitis., hepatitis y coagulopatias [31]. A largo plazo se
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ha observade una relaclén en aquellags personas que han
tenido antecedentes de varicela a desarrollar "Herpes-
zoster™ en décadas posteriores y esto 8@ ha relacionado con
una coincidental disminucidén de la inmunidad celular {17].
En nuestra paciente 1la complicacién fue 1la neusonia

corroborada por clinica y gabinete.

Oppenheimer en 1944 presentd por primera vez un
caso completo de necropsia de un pacliente con varicela
neonatal, encontrando freas de necrosis y hemorragias con
cuerpos de inclusi6én intracelulares acidéfilas, en las
cdlulas epiteliales de la plel, PUulmones, timo,
suprarrenales. tracto gastrointestinal y rliiiones; focos de
necrosis gin infiltracién en bazo y médula 6sea {16]. En
otroe <¢aso, ©n un paclente promaturo se encontrd que las
legiones en pulmones. higado y tracto gastrointestinal,
fueron wmAs diseminadas y caracterizadas por mGltiples &reas
de necrosis e inclusiones intracelulares (241,
Afortunadamente® la paciente ge recuperd sin problemas, y
obviamente no se realizd este estudio. Se tratd de tomar de
tomar biopsla de las lesiones cuténeas, poro
desafor tunadamente - por problemas técnicos no fue posible.
Actualmente so desconoce el estado de salud de la paclente,
pues no hay reportes de haber regresado a citas de control a

la consulta externa.
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Podemos definir a la "Varicela Neonatal" como a
la que 86 presenta después de los 10 dias de vida

extrauterina.
L.a "Varicela Neonatal"™ es una entidad muy rara.

El periodo de incubacién promedio de la

enfermedad varia entre 14 - 21 diag.

I.a sgeveridad del cuadro y potenclalldad de
muerte., aumenta cuando se presenta después de los 10 dias de

vida.

IEEn estos casos ol uso de gamaglobulina es de gran
utilidad, ya que aGn cuando no previene la enfersedad, si la

hace mé&s benigna.

L.a complicacién mas frocuentemente observada en
estos paclentes o8 la neumonia, misma que debe manejarse con
Acyclovir nis que con antibiéticos, salvo ﬁue haya

compromiso bacterlano agregado y confirmado.

Dada la infraestructura de la mayoria de los
hospitales de nuestro pais, podemos confiar en el método de

ELISA para la confirmacidn del diagnbéstico.
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