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RESUMEN

Realizamos una revision actualizada sobre varicela peri-
natal, a proposito de la presentacion de un neonato que ini-
cia exantema variceloso al 17° dia vida. El antecedente de
varicela materna en su adolescencia y las serologias positi-
vas coincidiendo con el exantema del bebé, en ausencia de
expresividad clinica, sugieren reinfeccion o reactivacion
materna por virus varicela-zoster. Corrobora pues, en con-
tra de la creencia sobre la garantia protectora de los anti-
cuerpos maternos transplacentarios, la vulnerabilidad a esta
virasis en recién nacidos de madres inmunes. Abogamos por
la utilizacion precoz de inmunoglobulina especifica y aci-
clovir, dada la potencial gravedad de la varicela perinatal.
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VARICELA PERINATAL. UN RIESGO POTENCIAL
ABSTRACT

We make a revision about perinatal varicella, opportu-
nely the presentation a newborn with varicella al 17° day
life. The antecedent of motherly varicella in your ado-
lescence, the absence of clinical during the gestation and the
positive serologies during the outbreak of the disease in the
newborn, suggest motherly reinfection or reactivation by
varicella-zoster virus. It corroborate, in opposition the belief
about the protection of the motherly transplacental anti-
bodies, the vulnerability to this virus in newborn of inmue
mothers. We plead for the early use of varicella-zoster inmu-

noglobulina and aciclovir, due to the gravity potential of
perinatal varicella.

Key Words: Perinatal varicella; newborn varicella; vari-
cella-zoster virus; aciclovir.

INTRODUCCION

El término “Varicela perinatal” engloba tanto la infeccion
transmitida verticalmente via transplacentaria, como la adqui-
rida postnatalmente via horizontal a través del tracto respi-
ratorio. La aparicion de enfermedad clinica suele acontecer,
en términos generales, en los primeros diez dias de vida para
la primeray entre el décimo y vigésimo octavo dia vida para
la segunda. Aquella infeccion viral que acontece en los Ulti-
mos dias previos al parto o los primeros postparto puede pre-
sentar una evolucion potencialmente maligna con elevada
morbi-mortalidad. También algunos autores® han llamado
la atencién sobre la potencial gravedad de la varicela peri-
natal adquirida via horizontal, la cual puede ser tan severa
como para ser equiparada con los grupos de riesgo, y conse-
cuentemente se aconseja su tratamiento con la asociacién inmu-
noglobulina especifica y aciclovir. Estudios recientes apuntan
que la administracion precoz de aciclovir acorta la evolucion,
permite una menor incidencia de complicaciones y parece una
droga segura y bien tolerada, incluso en neonatos®. Presen-
tamos un caso de varicela perinatal que debuta a los 17 dias
vida, transmitida probablemente via vertical en los ultimos
dias previos al parto tras reinfeccién varicelosa materna y con
evoluciéon muy benigna tras instauracion de tratamiento com-
binado con aciclovir e inmunoglobulina especifica.
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OBSERVACION CLINICA

Paciente mujer de 17 dias de vida, que acude al Servicio
de Urgencias por presentar irritabilidad, vomitos alimenti-
cios y exantema papulo-vesiculoso. A los 14 dias de edad
ya consulté por comenzar con vémitos e irritabilidad, rea-
lizandose otoscopia y ecografia pilérica que fueron norma-
les. En los antecedentes familiares se constata la conviven-
cia de la madre durante los dias previos al parto y en el puer-
perio, con un sobrino de 5 meses de edad que inicié exan-
tema variceloso tres dias antes que nuestra paciente. La
madre aseguraba haber sido diagnosticada de varicela en
su adolescencia y no presento ninguin exantema gestacional
ni postparto. Antecedentes personales; primogénita, emba-
razo controlado y normal. Parto a término, eutdcico. Peso
al nacimiento: 2.950 grs. Lactancia artificial. Periodo neo-
natal normal salvo ganancia ponderal de 170 grs. en 17 dias
de vida.

Exploracion fisica al ingreso: Afebril. Aceptable estado
general y vitalidad. Irritabilidad. No malformaciones ni dis-
morfias. Exantema polimorfo generalizado méculo-pépu-
lo-vesiculoso, de distribucion centripeta, con afectacion de
cuero cabelludo y en diferentes estadios evolutivos. Secre-
cion conjuntival. Orofaringe eritematosa. Resto de explora-
cion por 6rganos y aparatos dentro de la normalidad.

Exploraciones complementarias:

1)- Hemograma: Serie roja y plaquetaria normales. Serie
blanca: leucocitos: 7.16 x 1073 ul (60,4% linfocitos, 25,9%
neutrofilos, 8,1% monacitos, 3,1% eosindfilos, 1% baséfilos)

2)- Bioquimica sanguinea (ionograma, glucemia, urea,
creatinina, proteinas totales y metabolismo hepatico): nor-
mal.

3)- Reactantes de fase aguda (VSG 12 h: 16 mm, Protei-
na C reactiva: 0,02 mg/1): normales.

4)- Radiologia de torax: sin hallazgos radioldgicos sig-
nificativos.

5)- Bacteriologia: urocultivo, coprocultivo, hemocultivo
y cultivo exudado vesicular: negativos. Se aisla E. coli en
exudado conjuntival.

6)-Determinaciones viroldgicas (tabla I).

La evolucién de la paciente fue favorable, instaurando
tratamiento con aciclovir oral (80 mgr/Kg/dia en 4 dosis)
5 dias e inmunoglobulina especifica varicella-zoster endo-
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TABLA I DETERMINACIONES VIROLOGICAS DE PACIENTES Y MADRE.
Pacientes

Herpes simple:  1gG (+), IgM (-)

Rubeola: 19G (+), IgM (-)

Sarampion: 19G (+), IgM ()

Hepatitis: 1gG VHA (-), Ag HBs (-), Ac HBc (-), Ac VHC (-)

Epstein-Barr: 1gG anti-VCA (+), IgM anti-VCA (-), FRy

Ac heterdfilos (-)

Varicela-zoster:
(al ingreso): 19G (+), IgM (+)

(alos 2 meses):  IgG (+), IgM (-)

Madre

Vericela-zoster:
(al ingreso): 19G (+), IgM (+)débil (< 2 Unidades “cut off”)

(alos2 meses):  IgG (+), IgM (-)

VCA: Antigeno cépside viral. FR: Factor reumatoide.

venosa. Moderada hipertermia inicial. Tolerancia oral com-
pleta desde el segundo dia del ingreso. Lesiones dérmicas
en resolucién al alta, mayoritariamente costrosas. Con-
juntivitis evolutiva con antibioterapia topica. Tras el alta,
persistieron vomitos recidivantes y escasa ganancia pon-
deral hasta el cuarto mes de vida. Resolucién espontanea y
asintomatica en la actualidad.

DISCUSION

La inmunidad adquirida frente al virus varicela-zoster
(VVZ) en la poblacion general es alta; alrededor del 70% de
la poblacion mayor de 20 afios refiere haber padecido la
enfermedad, y en el resto se constata presencia de 1gG espe-
cifica anti-VVZ en aproximadamente el 75%, La inciden-
cia de varicela durante la gestacion es inferior a 5 de cada
10.000 embarazos112), La infeccién fetal y desarrollo secun-
dario de varicela intrauterina se estima en torno al 25%, aun-
que solo la mitad muestran expresividad clinicat®3.

Respecto a la transmisién vertical de la varicela:

1)- Si el exantema materno precede al parto en un peri-
odo superior a 5-8 dias, se produciran IgG especificas que



atraviesan la placentay el recién nacido estara parcialmen-
te protegido contra la enfermedad, la cual si se expresa cli-
nicamente lo haré en la primera semana de vida y la evo-
lucion sera benigna con alta probabilidad®,

2)- Si la infeccion materna ocurre los 4-5 dias previos
al parto o los 2 primeros postparto, se transmitira al feto la
viremia sin producirse las IgG maternas protectoras. El neo-
nato manifestara la enfermedad entre 5-15 dfas tras el naci-
miento. La erupcién serd generalizada con posible evolu-
cion Ulcero-necrotizante o hemorragica y complicaciones
viscerales y pulmonares. La mortalidad puede alcanzar el
20-30%0),

3)-El periodo de incubacion de la varicela transmitida
via vertical es mas corto (entre 9 y 15 dias), pues se produ-
ce directamente la viremia fetal desde el torrente sanguineo
materno por paso masivo transplacentario, obviando la repli-
cacion virica local previa (nasofaringe) en la transmision
horizontal. En series amplias de varicela congénita, se han
encontrado periodos de incubacién de hasta 16 dias e inclu-
so menores de 6 dias®19). Inmunolégicamente, al ser las IgG
anti V-Z capaces de paso transplacentario, los hijos de
madres inmunes naceran protegidos, al menos parcialmente,
contra la enfermedad®9. La persistencia de anticuerpos
maternos se comprueba hasta en el 50% de ellos a la edad
de 5 meses. Sin embargo, se han documentado casos de vari-
cela perinatal en hijos de madres seropositivas y en hijos de
madres con historia consistente de varicela anterior ( evi-
dencia de cicatrices), con exposicion perinatal clara (her-
manos afectos); comprobandose ausencia de enfermedad
clinica en la madre y presencia de anticuerpos maternos
neutralizantes anti-VVZ®, El principal determinante de
infectividad e inmunidad es la envoltura de glicoprotei-
nas viral, y la respuesta de anticuerpos frente a esas glico-
proteinas desarrollados tras la enfermedad primaria puede
ser reestimulada tras la exposicion®é19. Algunos autores han
comprobado en embarazadas que desarrollaron varicela
durante la gestacion que aunque el titulo de IgG especifica
anti V-Z no cambia significativamente, si existe un marca-
do incremento en la reactividad frente a la glicoproteina
viral®1), No conocemos si la gestacion y su especial tole-
rancia inmunoldgica facilita la replicacion del virus V-Z.
Quiza exista un déficit de inmunidad humoral y/o celular
frente a los principales epitopes virus-neutralizantes. Las
limitaciones del método ELISA para determinar si la falta
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de anticuerpos frente a una glicoproteina viral concreta
determinaria una mayor susceptibilidad, limitan el estudio
de esta enfermedad®®.

En nuestro caso clinico, suponemos que el sujeto conta-
giante fue ese sobrino que debuto con varicela 3 dias antes
que nuestra paciente y que tuvo contactos repetidos con la
madre dias previos al parto (durante su periodo de incuba-
cién), y con ésta y el neonato tras el alta hospitalaria. El exan-
tema presente a los 17 dias de vida del recién nacido, lo situa
en un periodo de incubacion quizas excesivamente corto para
el contagio postnatal (13-14 dias) y en el limite alto para la
transmision vertical. La presencia de 1gG e IgM positivas anti-
VZ del paciente, son pruebas inequivocas de enfermedad. El
antecedente materno de varicela en la adolescencia, junto con
serologia IgG positiva e IgM debilmente positiva coincidiendo
con el brote exantematico de su hija, sugiere reinfeccion o
reactivacion varicelosa en la madre; y en ausencia de expre-
sividad clinica, pues la madre estuvo siempre asintomatica.
Solo la determinacién de anticuerpos especificos antiglico-
proteina viral ayudaria a confirmar esta hipdtesis.

La otra posibilidad de contagio postnatal de madre e hijo
en periodo puerperal parece menos factible por: la baja tasa
de IgM materna ya en el debut exantematico de su hija; el
inicio casi simultaneo en sobrino y paciente; la escasa ganan-
cia ponderal desde el nacimiento de la nifia y su evolucién
toérpida posterior (vomitos recidivantes y escasa ganancia
ponderal hasta el 4° mes vida), y la presencia en la madre de
serologias de enfermedades propias de la infancia. No obs-
tante, la evolucion de la nifia fue bastante benigna para una
transmision vertical en los Gltimos dias anteparto y debutar
a los 17 dias vida. ;Hubo quizas proteccion parcial por las
IgG de la madre adquiridas via transplacentaria previamente
al contacto materno con el sujeto contagiante?. ¢ El tratamiento
precoz con la asociacién inmunoglobulina VZ-aciclovir con-
tribuyd también a dicha evolucion?. El aciclovir debe admi-
nistrarse a recién nacidos a término y pretérminos con cli-
nica de varicela a dosis de 80 mg/K/dia en 4 dosis via oral®9,
Varios estudios concluyen que el tratamiento con aciclovir
oral dentro de las primeras 24-48 horas del debut de la enfer-
medad, disminuye los sintomas generales y el exantema,
acorta la evolucion™ y disminuye la incidencia de compli-
caciones®, Es una droga segura y bien tolerada incluso en
neonatos. La inmunoglobulina especifica esta indicada en
hijos de madres que desarrollan varicela 5-7 dias anteparto
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0 2 dias postparto; neonatos que presentan la erupcién des-
pués del 10° dia vida; grandes prematuros; madres serone-
gativas expuestas; y ante la duda siempre debe administrarse
también, a dosis de 1 mI/K endovenosa dentro de los 4 pri-
meros dias del contagio®.

Concluyendo; la gestante con historia de varicela ante-
rior o serologia positiva anti-VZ presenta una carencia de
inmunidad absoluta frente al virus, siendo susceptible de
reinfeccién o reactivacion en ausencia de expresividad cli-
nica y de transmision vertical de la enfermedad. La vari-
cela perinatal debe ser considerada potencialmente severa
y tratada con la asociacion inmunoglobulina especifica anti
V-Z y aciclovir, como corresponde a un grupo con riesgo de
morbi-mortalidad.
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