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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?1°. 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 anatomica 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
(RM); 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 reaccion 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, atin no hay consenso establecido sobre cudl
debe ser el tratamiento estandarizado mds 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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