Cartas al Editor

La estrategia de seleccion de los musculos afectados va a de-
pender de su localizacion, siendo en ocasiones facil su identifi-
cacion sélo con la palpacion clinica; en otras ocasiones es pre-
ciso recurrir a técnicas como la ecografia o el electromiograma
(EMG)? para aquellos musculos de dificil acceso en funcion de
la experiencia del clinico. En nuestro caso nos apoyamos en la
TC por su mayor resolucion para detectar la porcion espinal del
musculo psoas. Es una técnica sencilla y bien tolerada por el pa-
ciente. Se aplica un anestésico topico local en el lugar de la in-
filtracion y se mantiene al paciente con sedacion. Tras localizar
el musculo a tratar se infiltra a través de un fiador TBA en el
vientre muscular. Los riesgos de la técnica son minimos, dado
que se visualizan todas las estructuras proximas al musculo, in-
cluidos los grandes vasos.

En conclusion, se trata de una nueva técnica para la aplica-
cién de un tratamiento como la TBA en una enfermedad no des-
crita hasta el momento actual, y cuyos resultados pueden ser
esperanzadores, aunque se necesitan estudios que apliquen esta
técnica en musculos de dificil acceso y se comparen los resulta-
dos con las técnicas empleadas hasta el momento actual.
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Alopecia anular
(halo scalp ring)

Sr. Editor:

La alopecia anular es un trastorno caracterizado por una pe-
culiar pérdida zonal de cabello del cuero cabelludo que, unas
veces, adopta una morfologia circular cerrada (anular propia-
mente dicha) y, otras, abierta (en galon o en herradura). El pro-
ceso aparece en el primer ano de vida y, aunque han sido pu-
blicados pocos casos en la literatura pedidtrica, se considera que
debe ser frecuente en la infancial. El interés de la aportacion
radica en que su reconocimiento solo sera posible con un ele-
vado indice de sospecha por parte del pediatra.

Se trata de una nina de un ano de edad, de raza negra, que con-
sulté por enfermedad respiratoria inespecifica. En la exploracion se
apreciaba una banda de alopecia de unos 5 cm de ancho que, sin
solucién de continuidad, se extendi6 desde la zona de insercion ca-
pilar frontoparietal bilateral, por ambos parietales hasta la promi-
nencia occipital por debajo del vértex. En su seno se observan areas
de recuperacion capilar (fig. 1). El resto del cabello es fuerte y bri-
llante con el caracteristico ensortijamiento racial. La piel del cuero
cabelludo se muestra sana y sin cicatrices. No se apreciaban adeno-
megalias regionales ni ninguna malformacion.

Figura 1. Amplia banda de alopecia que rodea el crdaneo;
cuero cabelludo sano con signos de repoblacion
capilar. A) Vista frontoparietal derecha; B) Vis-
ta occipital.
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Antecedentes familiares: madre de 23 anos, primigravida y primi-
para. Embarazo de curso normal. Parto a término con expulsivo di-
ficil de 22 h. Presentacion cefilica. Caput succedaneum. Desde las
primeras semanas de vida se aprecia escasez de cabello en el drea
y distribucion indicadas pero consideran que el proceso ha mejora-
do en el dltimo trimestre. No han utilizado técnicas de peinado que
supongan traccion traumdtica ni han observado tricotilomania. Des-
de siempre ha dormido en decdbito prono y no permanece excesi-
vo tiempo en la cuna.

Se considera que la alopecia anular es resultado de la excesi-
va presion que el ttero, el cérvix o la vagina, pueden ejercer
sobre el cuero cabelludo determinando un compromiso circula-
torio y de oxigenacion del drea®. Es comprensible, por tanto,
que el trastorno se asocie a una historia de expulsivo prolonga-
do, primiparidad y caput succedaneum!. Este constituye el mis
comin de los traumatismos obstétricos y consiste, habitualmen-
te, en una tumefaccién amoratada y fluctuante localizada del
cuero cabelludo que, de forma espontianea, se resuelve en po-
cos dias!2. Los casos mds graves se complican con fenémenos
de necrosis, cicatrizacion y alopecia permanente, habiéndose
descrito situaciones de alopecia cicatrizal con patrén anular no
s6lo en nifos® sino, también, en adolescentes’ y adultos? con
antecedentes de caput succedaneum. Cuando el traumatismo
obstétrico es leve o moderado, la norma es la recuperacién pro-
gresiva de la integridad cutinea y del cabello!'2. Para Tanzi et al
esta modalidad de alopecia representaria una forma frustrada
de caput succedaneum?!.

La alopecia anular se ha descrito tanto en lactantes a término
como en prematuros®43; nacidos, unas veces, por via vaginal y,
otras, por cesdrea tras un expulsivo prolongado pero ineficaz?5.
La alopecia puede observarse al nacimiento o pocos dias des-
pués!2. Su hallazgo no requiere investigaciones ulteriores! pero
si diferenciarlo de otras causas de alopecia cicatrizal asociadas
con ulceracion neonatal del cuero cabelludo (aplasia cutis con-
génita); alopecias derivadas de traumas yatrogénicos (transduc-
tores de presion intrauterina, monitorizacién fetal del cuero ca-
belludo)!3; o alopecias por dectbito intrauterino o extrauterino
(falta de cambio postural asociados, a veces, a procedimientos
terapéuticos responsables de situaciones de hipoxemia-hipoper-
fusion)®. Una exploracion y anamnesis rigurosas permiten ex-
cluir estas posibilidades. En nuestro caso, la caracteristica mor-
fologia de la placa de alopecia, el antecedente de primiparidad,

expulsivo prolongado y presentacion cefilica (en ausencia de
cualquier otra circunstancia que pudiera explicar la patologia ca-
pilar), hacen indudable el diagnéstico de alopecia anular. Su
morfologia en herradura (no propiamente anular), podria justi-
ficarse por una presentacién no estrictamente en vértex o por-
que la compresion y el compromiso circulatorio sobre el cuero
cabelludo se habria producido con un mayor grado de dilata-
cion del cérvix. Se han descrito otros casos de alopecia en he-
rradura, galén o, incluso, con morfologia mas lineal, pero sin
aportar explicaciones sobre esta peculiaridad! (tabla 1).

El pronéstico es excelente en las formas con antecedentes de
caput succedaneum leves o moderados. Dado que, en ellas, cabe
esperar la repoblacion capilar espontinea, la actitud inicial debe
ser de simple observacion!. Por ella, hemos optado en nuestro
caso en el que observamos signos de repoblacion capilar y au-
sencia de cicatrices. La cirugia plastica es necesaria cuando éstas
estdn presentes*® para, asi, prevenir el trauma psicolégico que
puede sobrevenir en nifios escolares con anomalias cutdneas!.
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TABLA 1. Casos de alopecia anular descritos anteriormente

Antecedentes obstétricos RPM* Parto Enfermedad asociada Cicatriz residual Referencia
G3/P2 6 dias Vaginal CS, necrosis St Das, 1980
G3/P2 No Vaginal CS No Neal, 1984
G1/P0 2 dias Cesarea CS No Neal, 1984
G1/P0 NO Vaginal dificil 2 dias CS, cicatriz, necrosis St Beutner, 1985
G2/P0 7 dias ND Hematoma, necrosis St Prendiville, 1987
G1/P0 2 dias ND CS, necrosis Si Morykevas, 1991
G1/P0 No Vaginal @S No Tanzi, 2002
G1/P0 No Vaginal CS No Tanzi, 2002
G1/P0 No Cesarea, mala dinamica CS. Edema periocular No Tanzi, 2002
G1/P0 No Vaginal, expulsivo>20h  CS ;2. Modelamiento craneal No Tanzi, 2002
G1/P0 No Vaginal CS No Tanzi, 2002

G: gravida; P: para; RPM: rotura prematura de membranas; CS: caput succedaneum; ND: datos no disponibles.
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Varicela y accidente
cerebrovascular en ninos

Sr. Editor:

He leido con curiosidad el reciente articulo de Lépez Medina
et al' donde comunican el interesante caso de una nina de
2 anos con accidente cerebrovascular isquémico, semanas des-
pués de haber sufrido varicela. Los autores sefialan que, en re-
lacion a la asociacion del virus de la varicela-zoster (VVZ) con la
enfermedad cerebrovascular, “sélo se han encontrado 2 casos
clinicos en pediatria que destacan esta asociacion”, tras realizar
una busqueda bibliografica del Medline durante el periodo de
1990-2001. Es oportuno aclarar, sin embargo, que en este perio-
do de 12 anos analizado por los autores han sido mucho mas de
dos, los casos recogidos en la literatura en donde se destaca
fuertemente esta asociacion. El antecedente de infeccion por
VVZ meses previo al ictus isquémico ha sido, para muchos de
ellos, el Gnico factor de riesgo establecido tanto de manera re-
trospectiva como en forma prospectiva?.

Las complicaciones neurolégicas de la reactivacion del virus de
la varicela son bien conocidas? y de manera interesante, hoy se
comunican con mayor frecuencia casos individuales y series de
ninos que han sufrido accidente cerebrovascular isquémico se-
manas, meses o incluso anos después de haber sufrido varicela o,
en menor frecuencia, herpes zoster oftalmico?10. También se
han descrito ataques de isquemia cerebral transitoria en nifios
como parte de la vasculitis cerebral asociada al VVZ?. Ganesan y
Kirkham® documentaron el antecedente de varicela en los 6 me-
ses previos al ictus isquémico en un 17% de sus pacientes pe-
didtricos, mientras que Sébire et al® documentaron varicela dentro
de los 9 meses precedentes al ictus en el 64% de sus pacientes.
Este episodio isquémico se produce principalmente en pacientes
inmunocompetentes y puede presentarse de manera aislada o
con ataques recurrentes?. Se han implicado varios mecanismos
fisiopatolégicos posibles™ y el mis reconocido de ellos ha sido la
migracion del VVZ a las arterias cerebrales del circulo de Willis,
a través de fibras aferentes ganglionicas trigeminales. Otros me-
canismos postulados han sido viremia, reaccion vascular mediada
inmunoldgicamente, estimulacion simpdtica, y deficiencias transi-
torias de proteina C, entre otros. El VVZ puede producir lesiones
en el endotelio y otras capas vasculares, con consecuente arteri-
tis, trombosis y proliferacion subendotelial de células musculares,
coldgeno vy fibroblastos. El resultado final de este proceso es la is-
quemia y el infarto cerebral. La localizacion anatoémica mas en-
contrada ha sido el territorio de la arteria cerebral media y, con
menor frecuencia, la arteria cerebral anterior.

La sospecha clinica radica en aquel nino con accidente vascu-
lar isquémico y quien presenta el antecedente de infeccion pre-
via por el VVZ. Los métodos diagndsticos radiolégicos frecuen-
temente utilizados son la tomografia computarizada (TC), la

angiografia cerebral, angiorresonancia y resonancia magnética
(RMD; y con ellos suele documentarse la presencia de zonas es-
tendticas en el drea vascular antes descrita. El analisis del liqui-
do cefalorraquideo puede demostrar pleocitosis, presencia de
anticuerpos anti-VVZ, y en algunos casos, la presencia del ADN
viral mediante la técnica de reaccioén en cadena de la polimera-
sa (PCR). En otras ocasiones, mediante analisis obtenidos de
biopsia y autopsias, se ha documentado la presencia del virus en
tejidos y vasos cerebrales mediante técnicas de inmunohisto-
quimica y PCR, entre otras.

Diferentes firmacos como antivirales, antiinflamatorios y
anticoagulantes se han utilizado en el tratamiento de estos ni-
fos; sin embargo, atn no hay consenso establecido sobre cuil
debe ser el tratamiento estandarizado mas apropiado para
ellos’. La gravedad del cuadro, la posibilidad de replicacion
viral, el antecedente de inmunosupresion y la posibilidad de
recurrencia, han sido algunos de los criterios utilizados por al-
gunos de los autores para iniciar tratamiento antiviral con aci-
clovir a estos ninos.
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