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Resumen

Reportamos un caso de parotoditis urliana en una embarazada de 32 semanas de gestacion, desencadenandose una
semanadespués el trabajo de Parto de su embarazo gemelar, confirmandose posteriormente infeccidn transplacentaria
en uno de los gemelos, presentando no obstante ambos similar sintomatologia: Hemalisis con marcada disminucién
del hematocrito (16% a los 10 dias de vida el varén, primer gemelar y 18% a los 11 dias la mujer, 2% gemelar),
Hiperbilirrubinemia de 22 y 26 mg% maxima respectivamente y hematuria.

Posterior regresion de la sintomatologia con buena recuperacién y evolucién normal hasta el afio de vida.

Introduccion

La infeccion de parotiditis neonatal se reportd
inicialmente en 1855!%. Es considerada una infec-
cion poco frecuente y habitualmente de escasa gra-
vedad para el Recién Nacido.

No obstante en publicaciones recientes® se han
mencionado casos de complicaciones severasy aun
fatales de parotoditis congénita.

La presentacion de este caso muestra una mani-
festacion clinica no reportada en recién nacidos
aunque si en pacientes de més edad’.

Reporte del caso

Madre de 19 afios, tercigesta, con una cesarea y
aborto previo, buen estado de salud, sin historia previa
de parotiditis 0 inmunizacidn para esta enfermedad,
cursando un embarazo gemelar sin complicaciones.

A las treinta semanas de gestacion toma contac-
to con un familiar con manifestacion clinica de
parotiditis urliana.

Once dias después ingresa en el Hospital Mater-
no Infantil Ramaon Sarda con amenaza de parto pre-
maturo (APP) presentando horas después signos
clinicos manifiestos de parotiditis (tumoral facial
unilateral, odinofagia, hipertermia de 37,4°C).

Se controla la APP y se deriva al Hospital de
Infectocontagiosas F. Mufiiz con diagnostico de
parotiditis y embarazo.

Seis dias después desencadena su trabajo de
parto reingresando en Hospital Sarda produciéndo-
se el nacimiento porviavaginal de gemelos biamnio-
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ticos monocoriales, un varén (2400 g) y una nifia
(1.800 g) de 35 semanas de edad gestacional por
examen fisico, que ingresan en cuidados interme-
dios por su prematurez, con Hcto de ingreso de 42%
y 53% respectivamente.

Al quinto dia de vida presentan ambos ictericia:
Hiperbilirubinemia s/incompatibilidad; ambos
isogrupo-isofactor con la madre, con Prueba de
Coombs directa (PCD) negativas, ingresando en
Luminoterapia.

A los diez dias de vida el vardn presenta ictericia
generalizada, hipotonia, depresidon respiratoria,
hepatoesplenomegalia y hematuria, por lo que in-
gresa a UTI con diagnéstico presuntivo de sepsis
neonatal, descartada posteriormente por cultivos.

Debido a la marcada anemia que presentan am-
bos hermanos entre el décimo (el varén) y onceavo
dia de vida (la nifia), se transfunden con glébulos
rojos sedimentados manteniendo a partir de enton-
ces una evolucion favorable.

Posteriormente presentan una adecuadarecupe-
racion con controles normales hasta el afio de vida.

Datos de laboratorio
A su ingreso a UTI, el varén presento:

Bilirrubinemia total (T) 21,4 mg%;
directa (D) 1,8; TGO 112, TGP 66.
Hcto 16%. Gl6b. Blancos 32.000 con 80% de
neutrofilos segmentados.
Uremia 83 mg%. Albuminuria y Hemoglo-
binuria.



Comparacioén de valores de laboratorio de los gemelos desde los 4 alos 17 dias de edad postnatal
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Edad endias

Se realizan 2 hemocultivos que resul-
taron negativos.

Al dia siguiente con 11 dias de vida la her-

manita presento:

Hcto 18%.
Bilirubinemia T 23,5 mg%; D 2,9.
Globulos blancos 10.000 a predomi-
nio linfocitario.
Hemoglobinuria.

b) Otros estudios

Dias Tipo e 2do. Valor de
de vida Gem. Gem. Madre Referen.
13 F.AN.* ©)

EN.A> Q) Q) Q)

15 Hapto-
. . . ing** 0 0 0,
Estudios especificos realizados: GEATE =g 0 00 g
C3** 110 60 15030
a) Estudio de inmunoglobulinas* C4** 15 13 20 a 40
Dias | Tipo 1° 2do. 30 C3** 30 75 15030
de vida Gem. Gem. Madre C4** 16 21 20a 40
13 IgM Q) No real?zado Sp) Asesoramiento inmunoldgico brindado por Dr. Oleastro,
lgG  1/32 Norealizado 1/1024 Inmunologia, Hospital Garraham.
*FAN (Factor Anti Nucleo) y ENA (Anticuerpos Nucleares
21 IgM ) ) Extraibles) por técnica de IFI en hepatocitos de raton (Inmu-
IgG 1/28 1/64 noblotting-Anablod). Laboratorio de Inmunologia del Hospital
Garrahan (Dra. Roi).
38 IgM ) @) **Haptoglobina y titulacion de C3 y C4 por técnica de Inmuno
aG  1/128 1/128 difusidon Radial (Biocientifica). Laboratorio de Inmunologia del
9 Hospital Garrahan (Dra. Roi).

*Dosaje cualitativo de IgM especificay dosaje cuan-
titativo de 1gG especifica por técnica de IFl sobre
improntas (BION) con antigammaglobulina huma-
na (Kallestad) realizado en laboratorio de Hospital
Pedro de Elizalde (Técnica Viviana Celavegna, La-
boratorio Central).

Asesoramiento Inmunolégico brindado por Dr.
Oleastro, Inmunologia, Hospital Garrahan.

Discusion

El dosaje cualitativo de IgM especifica se realiz6 en la
mama y los nifios, confirmandose en la mama y el hijo
varon el diagnéstico de parotiditis viral aguda.

Se realiz6é el dosaje cuantitativo de IgG especifica y
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titulacion de fracciones C3 y C4 del Complemento
observandose aumento de IgG especificay disminu-
cion de las fracciones del complemento, lo que
permite inferir un compromiso de los factores inmu-
noldgicos en la determinaciéon del proceso de
hemodlisis aguda.’

Paralelamente se realizé dosaje de haptoglobina
en ambos nifios descartdndose alteraciones de la
estructura globular.

Se dos6 FAN enlamamay ENA enlos nifios lo que
permitid descartar Lupus Eritematoso Sistémico
como posible causa de hemadlisis.

Por otra parte la prueba de Coombs Directa con
resultado negativo en ambos nifios descarta incom-
patibilidades de grupos sanguineos.

Conclusiones

El analisis conjunto de los estudios realizados
unido a una clinica similar en ambos hermanos
recién nacidos, confirmo la infeccion por el virus de
la parotiditis en el vardn, no asi en la nifia y nos
llevan a pensar con fundamento que este proceso de
crisis hemolitica fue de indole inmunolégica’®® me-
diado por crioaglutininas’, proceso descripto en
forma reiterada en la literatura médica pediatrica,
no asi en pacientes Recién Nacidos.

Se ha querido mostrar este tipo de manifestacion
clinicano descripta en recién nacidos con parotiditis
congénital2#456” como contribuciéon a un mejor co-
nocimiento de las heterogéneas presentaciones de
la misma, ya que si bien de acuerdo a la revision
llevaba a cabo por Lacour, Maherzi, Vienny y Suter,’
latransmisidon a Recién Nacidos es poco frecuente y
usualmente benigna, en contadas ocasiones se han
reportado complicaciones severas y aun fatales.

Finalmente quisiéramos que esta presentacion
contribuyera a recalcar la importancia de los pro-
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gramas de vacunacion en general y en este caso
particular de la vacunacién contra el virus de la
parotiditis?®.
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