CARTAS AL EDITOR

Sepsis neonatal por virus
herpes simple con
insuficiencia hepatica
fulminante

Sr. Editor:

El diagnéstico de la infeccion neonatal diseminada por virus
herpes simple (VHS) exige un alto indice de sospecha ante la
clinica inespecifica con la que empieza, la falta en muchas oca-
siones de historia perinatal sugerente y la dificultad para obtener
técnicas diagnosticas precoces.

Presentamos el caso atipico de un neonato de 9 dias, previamen-
te asintomatico, sin antecedentes familiares de infeccién conocida
por virus herpes, sin lesiones cutaneas, que desarrolla una forma
diseminada de infeccion por VHS tipo 1 con insuficiencia hepatica
fulminante, falleciendo 22 h después de acudir a urgencias.

Neonato de 9 dias de vida que acude a urgencias por sangrado en
el talon persistente después de haber realizado puncion dentro del
protocolo de deteccion de enfermedades metabdlicas 5 h antes.

Embarazo normal y parto eutécico en la semana 40. Dado de alta
al tercer dia sin incidencias. Antecedentes familiares sin interés. Sin
datos de infeccién labial o genital por virus herpes.

La exploracion fisica en urgencias es normal salvo el sangrado
lento en el talén. Analitica con leucocitosis (31.900/ D, desviacion
izquierda (30 cayados, 8 metamielocitos, 5 mielocitos) y coagulopa-
tia (APT < 10%, TTPA > 2 min, fibrindgeno < 10 mg/dD.

En los siguientes minutos presenta empeoramiento brusco con
mal color y perfusiéon, movimientos anémalos de extremidades
con revulsion ocular, bradicardia, sangrado en orofaringe y lugares
de venopuncion, junto con glucemia indetectable. Ingresa en la
unidad de cuidados intensivos neonatal, donde fallece 22 h des-
pués a pesar de la ventilacion mecinica y tratamiento enérgico ins-
taurado (volumen, firmacos inotrépicos, bicarbonato, transfusiones
de concentrado de hematies y plasma, hidrocortisona) con coagu-
lopatia, acidosis metabdlica e insuficiencia hepatica grave (glucosa
20 mg/dl, amonio 285 pm, lactato 28 mmol/l, GOT 3.809 U/, GPT
486 U/1, GGT 65 U/, bilirrubina total 3,5 mg/dD. Se sospeché meta-
bolopatia y/o sepsis bacteriana, iniciando tratamiento con ampicili-
na y cefotaxima, no abordando la posibilidad de una etiologia viral.

El estudio metabolico fue normal y la anatomia patoldgica reflejo
necrosis hepitica y hemorragia pulmonar masiva junto con hemo-
rragia visceral multiple (fig. 1). El cultivo para virus y la PCR (mues-
tra de higado) resultaron positivas para virus herpes tipo 1.

Nuestro paciente retne las tres caracteristicas que habitual-
mente dificultan el diagnéstico inicial de infeccién por virus her-
pes: no habia historia familiar de herpes labial o genital, no
hubo presencia de vesiculas y la clinica de presentacion fue
poco llamativa.

La tasa de transmision de la infeccion neonatal por VHS du-
rante el embarazo es mayor en el caso de una infeccién prima-

ria (33-50 %) y el contagio acontece habitualmente en el mo-
mento del parto por el contacto con secreciones genitales. Sin
embargo, la mayoria de los casos de herpes neonatal no tienen
historia materna de herpes genital en el parto, en el embarazo ni
historia en el companero sexuall-3.

Es sabido que entre 17-39% de todas las categorias de infec-
cién por VHS (mucocutinea, neuroldgica y diseminada), no ten-
drin vesiculas al inicio o durante la evolucion. En los Gltimos
anos parece haber una disminucién en las formas diseminadas
(50 a 23%) a favor de las formas localizadas (18 a 43 %), aun-
que no ha mejorado el intervalo entre el inicio de los sintomas
y el inicio del tratamiento con aciclovir. Dado que la categoria
de la enfermedad es el factor prondstico mas importante (mor-
talidad del 0% para las formas mucocutineas y del 57 % para
las formas diseminadas a pesar del tratamiento), y que las for-
mas localizadas evolucionan a una categoria de mayor gravedad
sin tratamiento, no debemos demorar el inicio del mismo a la es-
pera de los resultados de las técnicas diagndsticas®”.

Sin embargo, la posibilidad de hacer PCR y/o de cultivo rapi-
do en menos de 24 h, es desde el punto de vista prictico poco
real en la mayoria de los centros. Actualmente no se recomien-
da anadir rutinariamente aciclovir a los tratamientos habituales
para una sepsis neonatal® pero debemos sospechar etiologia vi-
ral si los cultivos son negativos a las 48-72 h y no hay mejoria
clinica a pesar de una antibioterapia correcta. De la misma for-
ma, debemos sospechar infeccion por virus ante una evolucion
fulminante del cuadro clinico, sobre todo si aparecen datos de
insuficiencia hepdtica como hipertransaminasemia, hipogluce-
mia o coagulopatia. Entre las causas de insuficiencia hepatica
fulminante neonatal se encuentran la metabdlica, infecciosa, t6-
xica, autoinmune e isquémica asi como la linfohistiocitosis he-
mofagocitica y la hemocromatosis. Probablemente, la utilidad de

Figura 1. Histologia (higado-HE, x100). Extensa necrosis
hemorrdgica.
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aciclovir en nuestro paciente hubiera sido escasa dada su evo-
lucién fulminante, sin embargo, podria haber frenado el curso
de la enfermedad posibilitando la realizacion de un trasplante
hepitico”10.
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