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RESUMEN

La varicela es un exantema agudo y muy contagioso, que se presenta con mayor incidencia duran-
te la nifiez. Después de un periodo de incubacion de 10 a 20 dias, el virus se disemina por el torren-
te sanguineo hacia la piel, lo que causa un rash pruriginoso con brotes sucesivos de maculas y
papulas que progresan rapidamente a vesiculas, pUstulas y costras.

Las complicaciones mas frecuentes son las infecciones bacterianas secundarias de la piel, produci-
das por estafilococos y estreptococos, los que suelen generar impétigo, forinculos, celulitis, erisipe-
la y rara vez gangrenas.

Cuatro dias después del inicio clinico con varicela, una nifia de 17 meses de edad desarroll6 lesio-
nes necréticas en el cuello y en la cara. El cultivo bacterioldgico arrojé Staphylococcus aureus resis-
tente a la oxacilina.

El diagndstico viroldgico fue confirmado rapidamente por el examen citolégico del liquido vesicular,
la tincién negativa para microscopia electrénica y la inmunofluorescencia directa. El Staphylococcus
era resistente a oxacilina, el tratamiento fue cambiado por vancomicina endovenosa. Después de 72
horas, la fiebre desapareci6 y las lesiones necréticas y el edema se resolvieron gradualmente. Se
discute el buen uso de los métodos microbioldgicos y el manejo de la varicela gangrenosa.
Palabras clave: varicela gangrenosa, virus varicela zoster, diagnéstico, tratamiento.

ABSTRACT

Varicella is an exantema acute and very contagious, that appears with greater incidence during the
childhood. After a period of incubation of 10 to 20 days, the virus scatters itself by the sanguineous
torrent towards the skin, which causes rash pruriginous with successive buds of spots and papules
that progresses quickly to vesicles, pustules and scabs.

The most frequent complications are the secondary bacterial infections of the skin, produced by
staphylococcus and streptococci, those that usually generate impetigo, furunculus, cellulitis, erysi-
pela and rare time gangrene.

Four days after the clinical beginning with varicella, a girl of 17 months of age developed necrotic inju-
ries in the neck and the face. The bacteriological culture threw resistant Staphylococcus aureus to
the oxaciline.

The virologic diagnosis was confirmed quickly by the cytological examination of the vesicular liquid, the
negative tinction for electronic microscopy and the directimmunofluorescence. The Staphylococcus was
resistant to oxaciline, the treatment was changed by endovenous vancomicine. After 72 hours the fever
disappeared and the necrotic injuries and edema were solved gradually. One discusses to the good use
of the microbiological methods and the handling of varicella gangrenous.
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INTRODUCCION

El virus de la varicela-zoster (VVZ) desarrolla una estrategia
de sobrevivencia compleja que le permite mantenerse dentro
del organismo humano en estado |latente y le ayuda a evitar la
virosis inducida por e sistema inmune. 2

Recientemente se reconoce la importancia creciente de las
infecciones bacterianas agregadas, que contribuyen a que se
incremente la carga patogénica de la enfermedad viral. 3

Aqui se presenta un caso clinico de varicela gangrenosa,
registrado en una nifia inmunocompetente y se describe la
metodologia diagndstica rpiday € manejo terapéutico.

RESUMEN CLINICO EPIDEMIOLOGICO

Nifia previamente sana de 17 meses de edad. Dos semanas
antes tuvo contacto cercano con dos primos hermanos ataca
dos por lavaricela. Inicié su enfermedad €l dia 3 de enero de
2006 con lesiones vesiculosas y violaceas, distribuidas por la
carg, €l cuelloy el térax (Figuras 1y 2) de base necréticay
periferia eritematosa, que rapidamente aumentaron de tama-
fio en promedio 2 cm. La dermatosis se acompafio con anore-
Xia, astenia adinamiay fiebre ata. Fue llevada a Servicio de
Urgencias Pediatricas tres dias después de |a fecha sefialada,
con temperatura de 38.8° C y leucocitosis 16,000 por ml. 3 Al
ingreso, aparecia letérgicay sumamente decaida. El pediatra
de turno, indicé ampicilina 'y eritromicina orales, sin que se
reportara ninguna mejoria.

Figura 1. La nifia presentaba edema periorbital y lesiones
vesiculosas distribuidas sobre la cara, el tronco y las extremi-
dades superiores. Se demostro la presencia del virus en el
liquido vesicular.

El 8 de enero de 2006 manifestd edema facial y peritorbi-
tario que se extendié hacia el cuello y fue hospitalizada.

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Con agujas estériles, muy finas, se obtuvieron tres muestras
diferentes del liquido vesicular:

a) Se prepar6 un frotis delgado, fijado en liquido acido de
Zenker, tefiido por € método de Giemsa. En la observacion
microscopica con objetivo de inmersion, se demostro la pre-
sencia de células gigantes multinucleadas. (Figura 3).

Figura 2. Varicela gangrenosa. Las lesiones necroéticas eran
muy visibles en la nuca y en el cuello, con eritema—edema peri-
férico, muy intenso. Se cultivo Staphylococcus aureus del ras-
pado lesional.

Figura 3. Estudio citolégico del liquido vesicular. Se observa
la célula gigante multinucleada, los cuerpos de inclusién viral
intranucleares y acidofilos (Prueba Tzanck — positiva).
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b) El cultivo bacteriol égico del raspado, tomado de labase
lesional necrética, confirmd la existencia del Staphylococcus
aureus, coagulasa positivo y resistente ala oxacilina (24 hrs).
La misma bacteria fue recuperada en el hemocultivo (48 hrs)
y las fosas nasales.

c) Latercera muestra se prepard para microscopia el ectro-
nicay tincion negativa rapida. En ella se observaron viriones
envueltos por un peplos externo; la morfologia 'y el tamafio
eran caracteristicos de la familia Herpesviridae (Figura 4).
En otro campo, se vieron “particulas desnudas’, con la cdpsi-
de icosaédrica expuesta (Figura 5) (30 min).

El diagndstico de varicela-zoster en la muestra fijada en
acetona, se confirmd por inmunofluorescencia directa, con
anticuerpos monoclonales altamente selectivos y sensibles (4
hrs). Se tomé minibiopsia cuténea de una pépula temprana,
fijada en formaldehido 10% y tefiida por hematoxilina eosina.
Se demostr6 edema epidérmico, balonamiento del epitelio
espinoso, acantdlisis y cuerpos de inclusion viral intranuclea-
res. (Figura 6).

Figura 4. Virion completo con envoltura. La particula tiene un
diametro de 200 nm. El peplos méas externo se tifié de blanco
intenso, interiormente lleva la nucleocapside—ADN—doble
cadena.
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Figura 5. Nucleocéapside viral sin envoltura. Es manifiesta la
simetria icosaédrica y la presencia de 162 capso6meros
hexagonales caracteristicos del grupo virus herpes. Con fines
didacticos se marcaron cuatro ejes de simetria.
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Figura 6. Minibiopsia de lesion — papular. Se observa el
edema de la unién dermoepidérmica, los estratos germinal —

espinoso estan “balonados”, lo que contiene cuerpos de
inclusién intranuclear acidoéfilos y abundantes Tincion HE 60 x.
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La nifia se tratd con vancomicina (vana) endovenosa, 25
mg/kg/dia, repartida en dos porciones cada 12 hrs. Al tercer
dia de la terapia la fiebre desaparecid, mientras que las lesio-
nes necréticas y el edema desaparecieron gradualmente. La
nifia fue dada de alta después de siete dias.

DISCUSION Y COMENTARIOS

El diagnostico de la varicela se fundamenta en la historia clini-
cay en lainvestigacion epidemioldgica. > Sin embargo, los
casos complicados o atipicos requieren confirmacion rapida 'y
confiable parainstituir un tratamiento integral y efectivo. ®

Las celdillas obtenidas de una vesicula temprana suelen
teflirse con Giemsa Wright, que muestran las células gigantes
y las inclusiones intranucleares rojizas (citodiagnostico de
Tzanck). La técnica es sencilla, accesible y econémica, pero
la sensibilidad es bajay no se puede distinguir entre varicela-
zoster y herpes simple. °*°

La microscopia el ectronica con tincion negativa del &cido
fosfotlingstico esrépiday precisa, o que permite ver laforma
de los viriones y medirlos, pero requiere personal preparado
y equipo sofisticado, no disponibles en los hospitales con
bajos recursos. 2

Lainmunofluorescencia directa requiere de sueros hiperin-
munes absorbidos para reducir |as reacciones cruzadas con €l
virus del herpes ssimple. Otra alternativa es usar las bacterias
de anticuerpos monocl onal es més costosas. Sin embargo, este
procedimiento es muy sensible y especifico.

El virus de lavaricela es fragil e inestable, por ello sdlo de
30 a 60% de los cultivos son positivos. 2 La reaccion de poli-
merasa en cadena, permite amplificar y multiplicar el
ADN-viral, seguido por un proceso de digestion enziméticay
separaci6n de tincion delos fragmentos, dentro de un gel. Esta
tecnologia diferencialos virus salvajes del virus vacunal Oka.
También se ha usado en aquellas muestras de lesiones cuté
neas gangrenosas O verrucosas, incluso cuando los cultivos
fueron negativos. Por desgracia, esta disponible silo en pocos
|aboratorios de investigacion y todavia es muy cara. *°

El Staphylococcus aureus produce cinco exotoxinas cito-
liticas y dermonecroéticas, capaces de lisar los neutrdfilos,
liberando las enzimas lisosdmicas productoras de la necrosis
tegumentaria observada en la nifia enferma. ***" por otro
lado, la resistencia a la oxacilina meticilina es mediada por
la proteina PBP2a codificada por el gen mecA, presente en €l
cromosoma bacteriano, a diferencia de la betalactamasa
mediada por un plasmidio®*. Las cepas multirresistentes
que se han aislado en nifios previamente sanos, son particu-
larmente dificiles de tratar y resultan ser sensibles solo a la
vancomicina.

Los enfermos colonizados en la piel por Saphylococcus
aureus, tienen un riesgo de bacteriemia seis veces mayor que
los no colonizados. Por eso es recomendable realizar el anti-
biograma cuantitativo de las cepas aisladas, hacer uso juicio-
so de los antimicrobianos y mantener las salas pediétricas
muy limpias para reducir las infecciones y epidemias noso-
comiales. 2

El caso presentado fue mangjado exitosamente, gracias al
buen uso del laboratorio y alamejor informacion que setiene
de lavaricela gangrenosa, enfermedad que requiere €l conoci-
miento de un infectélogo experimentado y los cuidados con
alta calidad de enfermeria. 2 Este trabajo pretende contribuir
a la ensefianza critica de la infectologia pediétrica, tal es el
espiritu de esta modesta presentacion. 2
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