
An Pediatr 2003;58(3):281-8 287

Cartas al Editor

6. Morykevas MT, Beason ES, Argenta LC. Scalp necrosis in a neo-
nate treated with cultured autologus keratinocytes. Plast
Reconstr Surg 1991;87:549-52.

7. Das S. Permanent baldness following caput succedaneum. J R
Coll Gen Pract 1980;30:428-9.

8. Gershan LA, Esterly NB. Scarrig alopecia as a consequence of
hypoxaemia hypoperfusion. Arch Dis Child 1993;68:591-3.

Varicela y accidente
cerebrovascular en niños

Sr. Editor:

He leído con curiosidad el reciente artículo de López Medina

et al1 donde comunican el interesante caso de una niña de

2 años con accidente cerebrovascular isquémico, semanas des-

pués de haber sufrido varicela. Los autores señalan que, en re-

lación a la asociación del virus de la varicela-zóster (VVZ) con la

enfermedad cerebrovascular, “sólo se han encontrado 2 casos

clínicos en pediatría que destacan esta asociación”, tras realizar

una búsqueda bibliográfica del Medline durante el período de

1990-2001. Es oportuno aclarar, sin embargo, que en este perío-

do de 12 años analizado por los autores han sido mucho más de

dos, los casos recogidos en la literatura en donde se destaca

fuertemente esta asociación. El antecedente de infección por

VVZ meses previo al ictus isquémico ha sido, para muchos de

ellos, el único factor de riesgo establecido tanto de manera re-

trospectiva como en forma prospectiva2.

Las complicaciones neurológicas de la reactivación del virus de

la varicela son bien conocidas3 y de manera interesante, hoy se

comunican con mayor frecuencia casos individuales y series de

niños que han sufrido accidente cerebrovascular isquémico se-

manas, meses o incluso años después de haber sufrido varicela o,

en menor frecuencia, herpes zóster oftálmico2-10. También se

han descrito ataques de isquemia cerebral transitoria en niños

como parte de la vasculitis cerebral asociada al VVZ9. Ganesan y

Kirkham5 documentaron el antecedente de varicela en los 6 me-

ses previos al ictus isquémico en un 17 % de sus pacientes pe-

diátricos, mientras que Sébire et al8 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 recurrentes4. Se han implicado varios mecanismos

fisiopatológicos posibles5,6 y el más reconocido de ellos ha sido la

migración del VVZ a las arterias cerebrales del círculo de Willis,

a través de fibras aferentes gangliónicas trigeminales. Otros me-

canismos postulados han sido viremia, reacción vascular mediada

inmunológicamente, estimulación simpática, y deficiencias transi-

torias de proteína C, entre otros5. El VVZ puede producir lesiones

en el endotelio y otras capas vasculares, con consecuente arteri-

tis, trombosis y proliferación subendotelial de células musculares,

colágeno y fibroblastos. El resultado final de este proceso es la is-

quemia y el infarto cerebral. La localización anatómica más en-

contrada ha sido el territorio de la arteria cerebral media y, con

menor frecuencia, la arteria cerebral anterior.

La sospecha clínica radica en aquel niño con accidente vascu-

lar isquémico y quien presenta el antecedente de infección pre-

via por el VVZ. Los métodos diagnósticos radiológicos frecuen-

temente utilizados son la tomografía computarizada (TC), la

angiografía cerebral, angiorresonancia y resonancia magnética

(RM); y con ellos suele documentarse la presencia de zonas es-

tenóticas en el área vascular antes descrita. El análisis del líqui-

do cefalorraquídeo puede demostrar pleocitosis, presencia de

anticuerpos anti-VVZ, y en algunos casos, la presencia del ADN

viral mediante la técnica de reacción en cadena de la polimera-

sa (PCR). En otras ocasiones, mediante análisis obtenidos de

biopsia y autopsias, se ha documentado la presencia del virus en

tejidos y vasos cerebrales mediante técnicas de inmunohisto-

química y PCR, entre otras.

Diferentes fármacos como antivirales, antiinflamatorios y

anticoagulantes se han utilizado en el tratamiento de estos ni-

ños; sin embargo, aún no hay consenso establecido sobre cuál

debe ser el tratamiento estandarizado más apropiado para

ellos7. La gravedad del cuadro, la posibilidad de replicación

viral, el antecedente de inmunosupresión 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 niños.
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