Cartas al Editor

solidos argumentos a favor de que nos encontramos ante un pa-
ciente con convulsiones.

A nivel ocular puede provocar miosis o, paraddjicamente, y a
pesar de tratarse de un opidceo, midriasis, debido a la parilisis
del cuerpo ciliar del iris. La frecuente aparicion de nistagmo bi-
direccional se atribuye al bloqueo de canales de calcio NMDA
por su actividad en el sitio de union de la fenciclidina, toxina
que causa idéntico efecto!l. En los casos aislados en los que se
ha producido la muerte?, ésta parece mediada por una inhibi-
cion respiratoria central, efecto inexistente en rango terapéutico.

Como tratamiento especifico, algunos autores propugnan la
administracion de naloxona®® como antagonista opioide, en los
casos en que aparezca sintomatologia importante, como convul-
siones o depresion del sensorio, pero no queda claro si su efec-
to beneficioso se basa en algo mas que en el propio curso na-
tural de la intoxicacion, que tiende a la resolucion espontanea
en un periodo de 3 a 8 h. De hecho, se han administrado otros
farmacos, como la difenhidramina, con resultados similares o in-
cluso mejores!3.
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Surfactante exogeno.
Tratamiento de rescate
en un recién nacido

con varicela complicada
con neumonia

Sr. Editor:

Hemos leido con mucho interés el articulo de Martin Ibafez
et al! en el que relatan un caso de varicela neonatal complicada
con bronconeumonia, con una respuesta favorable al aciclovir
por via intravenosa. En este sentido, se refiere un caso muy re-
ciente de un recién nacido con varicela complicada con insufi-
ciencia respiratoria por neumonia sin aparente respuesta al aci-
clovir, pero con una excelente respuesta al surfactante natural
exogeno.

Se trataba de un recién nacido, cuya madre manifestoé un exante-
ma macular y vesicular tipico de varicela-zoster el dia anterior al par-
to. El embarazo y el parto eutdcico se sucedieron sin complicaciones
y el peso al nacimiento fue de 2.750 g. Se mantuvo al recién nacido
en aislamiento y se le administr6 gammaglobulina especifica hiper-
inmune (Varitect®, Biotest Pharma) en dosis de 0,5 ml/kg. El pa-
ciente fue dado de alta a los 3 dias tras el parto, encontrandose bien,
y posteriormente no tuvo contacto con otros casos de varicela-
zOster.

En el décimo dia de vida, el recién nacido acudio al servicio de
urgencias por presentar maculas, vesiculas y pustulas, en estadios di-
ferentes, caracteristicas de la varicela. En las horas siguientes, las le-
siones cutdneas se extendieron por todo el cuerpo y surgieron sin-
tomas de dificultad respiratoria con cianosis que obligaron al ingreso
del neonato en la unidad de cuidados intensivos. La radiografia de
torax revelaba un patron de neumonia bilateral, con infiltrado re-
ticular difuso y sin parametros analiticos asociados indicativos de
infeccion bacteriana. Sin embargo, tras extraer sangre para he-
mocultivo se decidioé administrar terapéutica antimicrobiana de lar-
go espectro asociada a aciclovir por via intravenosa a dosis de
40 mg/kg/dia. Debido a un agravamiento respiratorio requirio venti-
lacion mecénica en el modo asistida/controlada, utilizando el venti-
lador VIP-BIRD®, Bird. Se inici6 tratamiento con fenobarbital por la
aparicion de convulsiones y alteraciones electroencefalograficas.
A pesar de parametros elevados de ventilacion (presion inspiratoria
de 40 cmH,0 y presion media en la via aérea de 12 cmH,0) se ve-
rifico un deterioro respiratorio progresivo con saturaciones de oxi-
geno de 40 a 50% y bradicardia. En este momento el volumen co-
rriente se limitaba a 3 ml/kg y era evidente un aplanamiento de la
curva de presion-volumen en la pantalla del monitor. Después de
contar con el consentimiento de los padres, se decidid en ultimo
recurso administrar surfactante natural exgeno porcino (Curosurf®,
Serono) a la dosis de 200 mg/kg. El resultado fue excelente en los
15 min siguientes, con subida de la saturacion de oxigeno hasta
100 %, normalizacion de la frecuencia cardiaca, mejoria de la confi-
guracion de las curvas de presion-volumen y elevacion del volu-
men corriente hasta 5 ml/kg. El surfactante fue administrado por
cuatro dosis mas con intervalos de 8 h. La mejoria gradual de la
compliance permitio reducir las presiones administradas y extubar el
paciente al séptimo dia de su ingreso. Durante su estancia hospita-
laria los parametros analiticos de infeccion bacteriana fueron nega-
tivos, incluso el hemocultivo, y el estudio serologico demostrd anti-
cuerpos IgM positivos para el virus varicela-zoster. Respecto al
estado neurologico, no se detectaron mas convulsiones, el examen
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neurologico posteriormente no revel6 ninguna alteracion y las eco-
grafias cerebrales se consideraron normales. Al recién nacido se le
concedio el alta hospitalaria asintomatico a los 20 dias de vida.

La varicela congénita puede ser fatal, particularmente cuando
se complica con neumonia?. Se piensa que uno de los trata-
mientos eficaces es la administracion intravenosa precoz de aci-
clovir, a pesar de que atn no haya protocolos bien estableci-
dos. Sin embargo, este agente antiviral no fue suficiente para
impedir el deterioro respiratorio en nuestro caso y la adminis-
tracion de surfactante se revel6 como una medida de rescate en
una situacién que evolucionaba de forma inexorable hacia la
muerte. Creemos que la neumonia de probable etiologia varice-
losa origind un déficit secundario de surfactante, con indepen-
dencia de las alteraciones pulmonares y bronquiales provocadas
por el virus.

En otros casos con grave deterioro respiratorio se han utiliza-
do otras medidas terapéuticas con mas o menos €xito, desde la
administracion precoz de inmunoglobulina contra la varicela-
zoOster, hasta la oxigenacion por membrana extracorporea
(ECMO)3. Con el relato de este caso se aporta una alternativa
mas en el tratamiento de la neumonia grave como consecuen-
cia de varicela en el recién nacido.
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Aturdimiento miocardico

Sr. Editor:

El sindrome de aturdimiento miocardico es una disfuncion
contractil transitoria, y por tanto reversible, del miocardio, de
duracion variable entre minutos y mas de 2 semanas, que so-
breviene a un periodo de isquemial.
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Este suceso descrito en modelos animales como en seres hu-
manos? es excepcional en nifos que tienen arterias coronarias
normales. En la literatura sélo se ha encontrado una referencia
bibliografica en un nifa de 5 afos que presentd una extensa al-
teracion de la movilidad anteroseptal tras adenoidectomia-amig-
dalectomia resuelta en 4 dias3.

Se presenta el caso de un nifo de 7 anos sin antecedentes de in-
terés, que ingresa tras paro cardiorrespiratorio por compresion cer-
vical y de parte alta de torax después de quedar atrapado durante
10 min por la puerta automdtica de un parking. Se realiza reanima-
cion cardiopulmonar bésica en el lugar del accidente y llega a nues-
tro centro con malestar general, frecuencia cardiaca 114 lat./min,
presion arterial 70/40 mmHg, saturacion O, 88% con FiO,, 100 %
(intubacion orotraqueal y ventilacion mecénica), Glasgow 6/15, pu-
pilas mididtricas y arreactivas. En la radiografia de torax se objetivo
cardiomegalia con edema pulmonar. En el electrocardiograma bajos
voltajes con eje indefinido, sin cambios en ST-onda T. La bioquimi-
ca mostr6 aumento GOT, GPT, CPK (MB). La tomografia computari-
zada craneal-cervical normal.

Hemodinamicamente se muestra muy inestable con hipotension
arterial, precisando expansores de volumen, inotrépicos como do-
butamina, noradrenalina y dopamina a dosis diuréticas.

Quince horas después del ingreso presento 6 episodios de paro
cardiorrespiratorio que requirieron masaje cardiaco y posterior infu-
sion continua de adrenalina a dosis altas.

La primera ecocardiografia realizada a las 12 h del ingreso mos-
tr6 dilatacion global de todas las cavidades cardiacas, grave hipo-
contractibilidad VI mas marcada en apex, con fraccion de eyeccion
estimada del 15%, origen de arterias coronarias normales. El segui-
miento ecocardiogrifico mostré mejoria progresiva con total nor-
malizacion a los 7 dias del ingreso.

Se extubo al séptimo dia y se retir6 el soporte inotrépico al octa-
vo, inicidndose tratamiento con captopril que se retira a los 3 meses,
con controles de ecocardiografia normales. Neuroldgicamente la
evolucion ha sido satisfactoria con resonancia magnética cerebral
normal a las 3 semanas.

El caso clinico presentado es compatible con un sindrome de
aturdimiento miocardico confirmado por ecocardiografia, por
los datos clinicos-analiticos, por no hallarse alteraciones en las
arterias coronarias y por la reversibilidad de las lesiones. En
nuestro caso la causa del episodio isquémico estaba clara.

Para el diagnostico de aturdimiento miocdrdico se requiere la
demostracion de 2 hallazgos clinicos:

1. Que la anormalidad contractil sea reversible independien-
temente de la intensidad.

2. Que el miocardio disfuncional tenga un flujo coronario de
normal a casi normal.

Mientras que el primer punto con frecuencia se encuentra
bien documentado, s6lo en raras ocasiones el segundo punto ha
sido demostrado en estudios clinicos?.

El aturdimiento miocdrdico se acompana de cambios bioqui-
micos. Los trabajos de investigacion implican a los miofila-
mentos como el punto critico de la lesion del aturdimiento. Se
produciria una disminucion de la respuesta al calcio de los mio-
filamentos®, que parece estar relacionada con una modificacion
estructural de una o varias proteinas miofibrilares®. Esta hipote-
sis proteolitica de los miofilamentos podria ser suficiente para
explicar la disminucion de la funcion de los miofilamentos que



