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Editorial

BOL PEDIATR 1999; 39: 1-2

Dimensidn tiempo en Pediatria

J. ARDURA

Catedratico de Pediatria. Universidad de Valladolid

En 1998, los editores de Science destacan las aportaciones
cientificas mas relevantes que pueden tener gran repercusion
en la Medicina. Entre ellas se citan: 1) los nuevos pasos en la
etiologia y tratamiento del cancer; 2) los avances en la evalua-
cién automatica del DNA,; 3) la caracterizacion de la proteina
de membrana responsable del movimiento del potasio; y 4) los
conocimientos sobre los ritmos circadianos®. Reafirman la
importancia de reconocer estas realizaciones como mayores,
sabiendo que serdn necesarios mas datos para convencer a
muchos, y que algunos nuevos datos pueden sorprender.

En 1647, Sanctorius construy6 una gran balanza donde
podia sentarse cada dia, mientras tomaba las comidas. Asi,
durante 30 afios anot6 su peso y los cambios en su condicién
fisica. Y observo que su peso fluctuaba con un ritmo men-
sual, de forma paralela a la turbidez de la orina. Bakken reco-
ge este documento en 1986@ para apoyar la evidencia de
los cambios periddicos y ritmicos en la fisiologia, o ritmos
biolégicos (RB); que ya el Eclesiastés anunciaba para todo
tipo de acontecimientos y actividades del entorno humanao.

En 1986, J.C. Silva presentd su tesis doctoral: “Aplicacio-
nes del sistema Holter al registro continuo de la frecuencia y
el ritmo cardiacos en el nifio”; realizada en Valladolid bajo
nuestra direccién. En el grupo de recién nacidos de este pro-
yecto, la frecuencia cardiaca mostraba cambios no espera-
dos para la informacién disponible a nuestro alcance. La
ampliacion de la basqueda bibliogréfica, nos abrié el mundo
de la cronobiologia, mas alla de los rutinarios ritmos del cor-
tisol y algunas otras hormonas. El impacto de su cuerpo de
conocimiento, conceptos, fundamentos, métodos, pardmetros,
resultados, leyes y aplicaciones, nos llevo a una linea de explo-
racion en el ambito pediatrico, muy poco representado en la
bibliografia. El contacto con el Laboratorio de Cronobiologia
de la Universidad de Minnesota (F. Halberg); la colaboracion

interdisciplinaria para el analisis matematico (M.A. Revilla);
y la extension a la biologia de la melatonina (M.T. Agapito),
propiciaron la superacion de la curva de aprendizaje.

En 1991, J. Andrés culmind las primeras experiencias en
su tesis: “Prevalencia y maduracion de ritmos biologicos en
nifios sanos”. Después llegaron los trabajos de J. Aldana (en
nifios pretérmino), I. Villamafan (trabajo sanitario a turnos),
A. Mufioz (ritmos en la enfermedad).

En 1994, el Memorial Arce programé en Santander una
Mesa Redonda sobre Cronobiologia aplicada en Pediatria®;
en la que aportamos, junto a las bases conceptuales, nuestra
incipiente experiencia con la colaboracion de A. Mufioz, acer-
ca de sus trabajos sobre melatonina en el Departamento de
Pediatria de la Universidad de Granada.

Convencidos del interés que tiene la valoracion de la
dimension tiempo, el periodo y la variabilidad, en la bus-
queda de nuevos conocimientos sobre la biologia y patologia
del nifio, hemos seguido esta linea durante 12 afios (1986-1998).

A través de aportaciones a congresos“9 y publicaciones
en revistas nacionales®®), hemos pretendido aportar nove-
dad y suscitar controversia sobre el interés de aprovechar
la informacién complementaria que brinda a la Pediatria el
estudio del ritmo de todo tipo de variables bioldgicas y bio-
fisicas. Como algunos consideran que la letra impresa nacional
es evanescente, también dirijimos nuestro esfuerzo hacia la
lengua inglesa®, por si fuera mas leida por nuestros cole-
gas que este medio que hoy nos acoge como propios.

El balance del 98 sobre los RB en nuestra Pediatria, para-
lelo al andlisis que realiza Science, sobre las aportaciones rele-
vantes en el contexto internacional, se concreta en la activi-
dad que desarrollan grupos pediéatricos en Santiago, La Coru-
fia, Granada y Valladolid. Esperamos conocer los proyectos
que el grupo de F. Ruza lleva a cabo en La Paz; y confiamos
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Dimensién tiempo en Pediatria

en gque la mancha de aceite se extienda de forma sostenida.

Cuando Laycock y Smith (1812-1876)12, establecieron las
bases para indagar sobre los hechos de caracter temporal y
periddico, los medios disponibles eran muy limitados. Ello
explica el retraso en producirse la generalizacion del interés
por los RB. En 1998, la tecnologia permite obtener observa-
ciones de muy diversas variables, de forma incruenta, fiable,
sin esfuerzo, a intervalos horarios, de minutos o segundos
y con margen de error muy bajo. Su depdsito magnético y la
interconexion de tecnologia, hace posible su anélisis estadis-
tico de forma automatica, con gran potencia y en el acto®3,
Ofreciendo la informacidn al médico para sacar conclusiones
y tomar decisiones inmediatas.

El recorrido entre Sanctorius, Laycock y Smith y el afio
1998, esta abonado por la creacidn de la Sociedad Interna-
cional de Cronaobiologia, la aparicion de publicaciones perio-
dicas especializadas (Chronobiologia, International Chronobio-
logy, J of Biological Rhythms), y la profusién de congresos
nacionales e internacionales. No obstante lo cual, han sido
necesarios afios para que la Medicina comience a beneficiar-
se de algo tan evidente y sencillo, como la valoracion y ana-
lisis de la dimension tiempo. En el camino, Halberg, aveza-
do a la resistencia que ofrece la comunidad cientifica al cam-
bio y a las nuevas ideas, utiliza esta elocuente advertencia de
Montaigne: “Cuandoquiera que se ofrece una idea nueva,
muchos dicen: probablemente no es verdad. Cuando se con-
firma dicen: si, puede ser verdad, pero no es importante.
Cuando su importancia se ha validado dicen: si, seguramente
es importante, pero ya no es nueva”...

La consideracion de los RB en variables observadas de
forma repetida en el tiempo (series temporales), han mos-
trado ser aplicaciones de utilidad en epidemiologia (asma,
infarto, depresidn, ulcus duodenal); en el diagnoéstico (GH,
melatonina); el tratamiento (cronoterapéutica del cancer) y
en la prevencion (cronorriesgo de hipertension arterial). A
diferencia de otras innovaciones, como el diagndstico por
imagen (tomografia computarizada, ecografia, resonancia
magneética), las técnicas para estudios genéticos, la tomogra-
fia de emision de positrones, etc., que requieren costosas inver-
siones en equipos y formacion de personal en la técnicay la
interpretacion; el analisis de ritmos bioldgicos solamente
requiere conocer los fundamentos de la variabilidad en el
tiempo. Ya que los medios para obtener observaciones de una
variable en un periodo de tiempo, se usan rutinariamente en
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la clinica en todos los hospitales, los paquetes de andlisis estan
disponibles a bajo coste en el mercado y los ordenadores son
hoy dia herramienta com(n a nuestro alcance.

Después de 12 afios en esta conviccion, no quisieramos
dejar pasar la oportunidad que nos ofrece el balance de 1998
que realiza Science, para llevar al &nimo de nuestros colegas
de la Sociedad de Pediatria, la utilidad de prestar viva aten-
cién a la informacion relacionada con los RB, cuyo incremento
serd relevante y creciente en los préximos afios, en este aplas-
tante y a la vez gozoso mundo de la ciberinformacion.
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Profilaxis de las infecciones bacterianas de transmision vertical

J.B. LOPEZ SASTRE, D. COTO COTALLO GIL, B. FERNANDEZ COLOMER, A. RAMOS APARICIO

Servicio de Neonatologia. Hospital Central de Asturias

I. INTRODUCCION

Se entiende por infeccidn bacteriana de transmisién
vertical a la infeccion del feto en las Gltimas fases del emba-
razo o durante el parto, por bacterias patégenas proce-
dentes del canal genital de la embarazada®. Los tipos de
infeccidn que pueden aparecer son; sepsis vertical com-
probada; meningitis; neumonia; sepsis vertical clinica; bac-
teriemia vertical e infecciones oculares de transmision ver-
tical®.,

La contaminacion del feto se puede producir por pro-
greso de las bacterias en el canal genital, hasta alcanzar el
liquido amnidtico (via ascendente), o por contacto directo
con el feto al pasar por el canal del parto®.

El diagnostico en la embarazada de riesgo de infeccion
bacteriana de transmision vertical, se fundamenta en la obje-
tivacion de bacterias patégenas en cultivo de exudado de
tercio inferior de vagina, realizado lo méas proximo posi-
ble al parto®. Existen ademas una serie de situaciones que
nos avisan de forma indirecta que la madre esté coloniza-
da por bacterias patdgenas y que, por tanto, existe riesgo de
infeccion para el feto y estas situaciones son: parto prema-
turo espontaneo; ruptura de membranas de mas de 18 horas
de duracién y signos y/o sintomas de corioamnionitis@4.
También se consideran factores de riesgo de gran impor-
tancia, el haber tenido un hijo anterior con sepsis de trans-
mision vertical por Streptococcus agalactiae (SA) y la objeti-
vacién en la embarazada de bacteriuria por SA, sea sinto-
maética 0 no®:

[1. PROFILAXIS DE LA SEPSIS VERTICAL
COMPROBADA, MENINGITIS Y NEUMONIA

De acuerdo con el Grupo de Hospitales “Castrillo” de la
Sociedad Espafiola de Neonatologia, para considerar una
sepsis vertical como comprobada se han de reunir los
siguientes requisitos: clinica y biologia de sepsis (hemo-
grama alterado y PCR elevada), menos de 72 horas de vida
y hemocultivo positivo a germen patégeno®. En RN de mas
de 72 horas de vida para considerar sepsis vertical com-
probada se han de reunir los siguientes requisitos: presen-
cia de factores de riesgo de transmision vertical, clinica'y
biologia de sepsis; hemocultivo positivo a germen tipico de
infeccion vertical y ausencia de datos que sugieran infec-
cion nosocomial®,

La sepsis vertical puede acompafiarse de meningitis, 6
casos de 39 sepsis (15,38%) en nuestra experiencia en los Ulti-
mos 5 afios y/0 de neumonia, 5 casos de 39 sepsis (12,8%)W.
Por este motivo, la profilaxis de la sepsis vertical incluye tam-
bién la profilaxis de la meningitis y neumonia.

La importancia de la profilaxis de la sepsis vertical se
fundamenta en la frecuencia de su diagndstico y en la mor-
talidad. En nuestra experiencia en los altimos 20 afios hemos
diagnosticado 169 casos de sepsis vertical y la incidencia
evolutiva en quinquenios y por 1.000 RN vivos viene refle-
jada en la figura 1. En el “Grupo Castrillo” en el afio 1996
se registraron 172 casos de sepsis vertical sobre 70.969 RN
(2,4%0)®. En cuanto a mortalidad, en nuestra experiencia
fue de 26 casos en 169 sepsis (15,3%) con variaciones evo-

Correspondencia: J.B. Lopez Sastre. Servicio de Neonatologia. Hospital Central de Asturias. C/ Celestino Villamil s/n.

33006 Oviedo

Recibido: Noviembre 1998. Aceptado: Diciembre 1998
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Figura 1. Sepsis vertical 1976-1995: Incidencia evolutiva.

Figura 2. Sepsis vertical 1976-1995: Mortalidad evolutiva.

lutivas a lo largo de los afios (Fig. 2)®. En el “Grupo Castri-
llo” la mortalidad fue de 8,4% en el afio 1995 y de 8,7% en
el afio 1996 (Tabla I), siendo més alta la mortalidad en los
RN de menos de 1.500 g (33,3%; P < 0,001)®).

La profilaxis de la sepsis vertical se basa en la adminis-
tracién de antibidticos (ATB) a la madre embarazada, en
la actuacidn sobre el RN de madre con factores de riesgo de
transmitir infeccidn, y en intentar aumentar las defensas del
RN frente a la infeccion.

Il.a. Administracion de ATB a la madre embarazada

Para considerar la administracion de antibidticos a la
madre embarazada, hemos de conocer en qué momento del
embarazo se administran, en qué madres se emplean y qué
ATB se deben utilizar.

Se ha comprobado que la administracion de ATB cuan-
do se realiza el diagnostico de presencia de bacterias pato-
genas en el tracto genital no es eficaz, pues el reservorio
de bacterias se sitlia en el recto, donde hay numerosas bac-
terias formadoras de -lactamasas que inactivan el anti-
bidtico y de esta forma, aunque se anule la contaminacion
vaginal, posteriormente se recontamina con las bacterias
procedentes del recto®. No obstante, ante el diagndstico en
la embarazada de bacteriuria por SA, sea sintomética o no,
se debera hacer tratamiento en el momento de diagnéstico
y después durante el parto®.

Existe acuerdo en que el tratamiento ATB se debe rea-
lizar durante el parto y para que sea eficaz han de trans-
currir al menos 2 horas entre la 1% administracion de ATB y
la finalizacion del parto, y que la eficacia aumenta cuando
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se han dado al menos 2 dosis de ATB, antes de la finaliza-
cion del parto®@.

Un problema importante todavia no bien resuelto, es
decidir a qué embarazada se debe poner tratamiento con
ATB intraparto, existiendo criterios basados en el cultivo
de exudado vaginal tomado a las 26-28 semanas, criterios
basados en el cultivo de exudado vaginal mas la presencia
de factores riesgo de infeccion, criterios basados solamente
en la presencia de factores riesgo de infeccion y criterios
mixtos.

Criterios basados en el cultivo de exudado vaginal toma-
do entre la 26-28 semana. La prevalencia de positividad del
cultivo de exudado vaginal varia en funcién de motivos geo-
gréficos, lugar de la toma de la muestra (mas eficaz en el
tercio inferior de vagina®9), cultivo simultaneo de exuda-
do rectal (mas frecuencia de positividad®) y técnica de trans-
porte del exudado y de cultivo®. En general, en Espafia se
refiere una prevalencia que oscila del 7,1 al 16,5%013) y en
USA del 10 al 29%4.19), Recientemente Andreu Dominguez
y cols., refieren una prevalencia del 8,9% en 316 embara-
zadas sin factores riesgo y del 11,2% en 330 embarazadas
con factores riesgo®. En cualquier caso se debe tener en
cuenta que la colonizacion vaginal, en aproximadamente el
30% de las ocasiones, es intermitentel?, y asi puede ocurrir
gue una colonizacidn negativa a la 26-28 semanas de ges-
tacion, se haga positiva en el momento del parto.

Los inconvenientes de las estrategias de actuacién basa-
das s6lo en el cultivo de exudado vaginal en la 26-28 sema-
na de gestacién son: 1°) se tiene que estudiar a todas las
embarazadas, lo cual es muy costoso y complejo; 2°) se van




TABLA l.  SEPSIS VERTICAL COMPROBADA: MORTALIDAD 1995 + 1996
Afio 1995 Afio 1996 Total

N° de sepsis 154 172 326

Mortalidad 13 15 28

% 8,4 8,7 8,6

Grupo Castrillo 1995+ 1996 - 28/326 - 8,6%

a tratar con ATB a un porcentaje elevado de embarazadas
(entre el 7,1y el 16,5% en Espafia), con los peligros que con-
lleva de intolerancia y/o anafilaxia a ATB y la posibilidad
de inducir resistencias bacterianas; y 3°) como la coloniza-
cion es intermitente, las embarazadas con cultivo negativo
a la 26-28 semana que luego se positiviza en el momento del
parto, no se benefician de esta estrategia®@1?.

Criterios basados en el cultivo de exudado vaginal toma-
do a la 26-28 semana més la presencia de factores riesgo de
infeccidn. Esta estrategia fue propuesta en el afio 1992 por
la Academia Americana de Pediatria (A. A. P.)t®), e incluye
como factores riesgo el parto prematuro espontaneo de
menos de 37 semanas, la ruptura prematura de membranas
de mas de 18 h de duracion, la fiebre de méas de 38°C intra-
parto y el antecedente de un hijo previo diagnosticado de
sepsis vertical por SA(®). La eficacia en el sentido de dis-
minuir la incidencia de sepsis vertical habia sido bien con-
trastada®29), pero esta estrategia presenta los siguientes
inconvenientes: 1°) se tienen que estudiar a todas las emba-
razadas, lo que es muy costoso y complejo; 2°) se van a tra-
tar con ATB aproximadamente el 5% de las embarazadas®,
de forma que aunque se baja el nimero de embarazadas tra-
tadas con respecto a la estrategia anterior (7,1-16,5%), con-
tinua siendo un porcentaje elevado, con los problemas de
anafilaxia y resistencias bacterianas que conlleva; 3°) las
embarazadas con exudado vaginal negativo en la 26-28
semanay que luego se hace positivo no se benefician de la
estrategia; y 4°) en la experiencia del “Grupo Castrillo”, en
68 casos (39%), de las 172 sepsis de transmision vertical no
se registraron antecedentes de factores riesgo® (Tabla Il) y,
por tanto, no se hubieran beneficiado de este tipo de estra-
tegia.

Criterios basados solamente en la presencia de facto-

res riesgo. Esta estrategia fue propuesta en el afio 1993 por
el “American College of Obstetricians and Gynecologists

J.B. LOPEZ SASTRE Y COLS.

TABLA Il.  SEPSIS VERTICAL COMPROBADA: FRECUENCIA DE
FACTORES DE RIESGO INDEPENDIENTES DEL RN

Factores de riesgo N© de casos %

RPM 42 244
Fiebre 38 22,0
Corioamnionitis 26 15,1
PPE 25 14,5
Hipoxia severa 15 8,7
ITU 11 6,4
Ninguno 68 39,0

RPM: Rotura prolongada de membranas; PPE: Parto prematuro
espontaneo; ITU: Infeccion del tracto urinario.

Grupo Castrillo 70.969 - 172 - 2,4%0

(ACOG)@” e incluia los mismos factores riesgo que la A.
A. P.u8), La eficacia para disminuir la sepsis fue bien con-
trastada®, pero presenta los siguientes inconvenientes: 1°)
el nimero de embarazadas que han de ser tratadas con ATB
intraparto asciende hasta aproximadamente el 20%®, con
los problemas de alergias y resistencias que ello conlleva; y
2°) las sepsis que no tuvieran antecedentes de presencia
de factor riesgo de infeccidn (39% de los casos referidos en
el “Grupo Castrillo”®) no se beneficiarian de esta estrategia.

Criterios mixtos combinando las estrategias anteriores
y teniendo en cuenta las variaciones de las poblaciones obs-
tétricas, han sido publicados en el afio 1996 por el “Center
for disease Control and Prevencion” (CDC)@ y por el
ACOG®; existiendo 2 enfoques, uno basado en la combi-
nacién de cultivo, factor de riesgo y caracteristicas de emba-
razo y otro basado exclusivamente en la presencia de fac-
tores riesgo y caracteristicas de embarazo.

Enfoque basado en cultivo, presencia de factor de ries-
go y caracteristicas de embarazo. Para mejorar la prediccion
de colonizacion en el momento del parto, los cultivos de cri-
bado vaginal inferior y anorrectales, se realizan a todas las
embarazadas entre la 35 y 37 semana®.

El antecedente de hijo anterior con enfermedad invasi-
va por SA, de bacteriuria por SA sintomaética o no durante
el embarazo y/o el parto antes de la 35 semana, seria causa
suficiente para poner ATB intraparto.

En los embarazos que lleguen a la 35 semana se hace el
cultivo vaginal y se procede de la siguiente manera®:

1. Exudado vaginal positivo y no existencia de factores
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Figura 3. Sepsis vertical 1976-1995: Etiologia (169 sepsis - 174 gér-
menes).

riesgo de infeccion, se ofrece a la madre la administracion
de ATB.

2. Exudado vaginal positivo y existencia de factor ries-
go, se inicia la profilaxis con ATB.

3. Si el exudado vaginal es negativo no es necesaria la
profilaxis intraparto.

4. Si no da tiempo a realizar el exudado o no se conoce
su resultado, se administraran ATB intraparto ante la pre-
sencia de temperatura > a 38°C y ante rotura de membra-
nas = de 18 horas.

Rouse y cols.(® estimaron que esta estrategia combina-
da resultaria en la quimioprofilaxis intraparto del 26,7% de
las mujeres embarazadas y evitaria casi el 90% de casos@.
Como inconveniente seria el alto nimero de embarazadas
tratadas, con los peligros que esto conlleva.

Enfogue basado sdlo en presencia de factor de riesgo y
caracteristicas de embarazo. Se realizaria profilaxis sola-
mente a las embarazadas con alguno de los siguientes fac-
tores riesgo: Hijo anterior con enfermedad invasiva por SA,
bacteriuria por SA durante el presente embarazo; parto antes
de la 37 semana de gestacion; duracion de la rotura de mem-
branas > 18 horas y/o temperatura intraparto > 38°C. Con
esta estrategia se ha estimado que se administrara profila-
xis intraparto al 18,3% de las mujeres embarazadas y se evi-
tara el 68,8% de las infecciones invasivas@).

Tipo de ATB y dosis que se ha de administrar. Para
conocer qué ATB intraparto se deberd administrar, se ha de
tener en cuenta la prevalencia de las diferentes bacterias en
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TABLA Ill. SEPSIS VERTICAL COMPROBADA: ETIOLOGIA 1996

Patégenos Ne de casos %

Grampositivos 141 82,0
-EGB 89 51,7
- S. faecalis 15 8,7
-EC(+) 7 41
- S. aureus 6 3,5
- S. viridans 3 1,7
- L. monocytogenes 3 1,7
- Otros 18 10,4

Gramnegativos 31 18,0
- E. coli 21 12,2
- H. influenzae 2 1,2
- Klebsiella 2 1,2
- Otros 6 3,5

N° de sepsis = 172

la sepsis vertical. En nuestra experiencia en 20 afios hemos
tenido 169 sepsis y se han aislado 174 gérmenes (en 5 casos
se aislaron 2 gérmenes en el hemocultivo) y la etiologia se
contemplaen la figura 3. Destaca el SA con 48 casos (27,6%
de las sepsis) y E. coli con 18 casos (10,3%)™. En el “Grupo
Castrillo” en el afio 1996 se diagnosticaron 172 casos, desta-
cando el SA con 89 casos (51,7%) y el E. coli con 21 casos
(11,2%) (Tabla 111)®. En el periodo de 1992 a 1996, la preva-
lencia en nuestro Hospital es similar a la indicada para el
“Grupo Castrillo” y asi sobre 39 casos, se diagnosticaron 22
por SA (56,4%) y 5 por E. coli (12,8%), (Tabla IV)®.

Teniendo en cuenta la etiologia bacteriana referida los
ATB a utilizar podrian ser penicilina, ampicilina, eritromi-
cina, clindamicina y amoxicilina:

Penicilina.- Se utilizara por via intravenosa, a dosis de
5 millones de Ul la 12 administracion y después 2,5 millo-
nes de Ul cada 4 horas hasta la finalizacion del parto®@. La
ventaja de la penicilina es que siempre es activa frente al SA
y que es muy poco inductora de resistencias bacterianas.

Ampilicina.- Se utilizara por via intravenosa a dosis de
2 g la 12 administracién y luego 1 g cada 4 horas hasta la
conclusion del parto®. La ventaja de la ampicilina es su acti-
vidad frente al SA, E. coliy S. faecalis y que ademaés es poco
inductora de resistencias bacterianas.

Eritromicina.- Se deberd utilizar el lactobionato de eri-
tromicina por via intravenosa, a dosis de 500 mg cada 4



TABLA IV. SEPSIS DE TRANSMISION VERTICAL: ETIOLOGIA. HCA.

ARos 1992/1996

Patogenos N© de casos % %0 R.N.V.
Grampositivos 30 76,9

-EGB 22 56,4 18

- S. faecalis 3 1,7

- S. aureus 2 51

- L. monocytogenes 2 51

- S. viridans 1 2,6
Gramnegativos 9 24,1

- E. coli 5 12,8 0,42

- H. influenzae 2 51

- Pseudomonas 1 2,6

- K. oxytoca 1 2,6

horas, desde el inicio del trabajo de parto hasta el expulsi-
vo@4), Se deberd de utilizar cuando existan antecedentes
de intolerancia y también presenta la ventaja de ser siem-
pre activa frente al SA y de inducir pocas resistencias. S. Sal-
cedo y cols.@), teniendo en cuenta la prevalencia del Urea-
plasma urealyticum (Uu) en exudado vaginal (37% en ges-
tantes sin factores de riesgo y 34,4% en gestantes con facto-
res riesgo); que este microorganismo se ha relacionado con
parto prematuro y rotura prematura de membranas y que
se ha demostrado una relacion positiva entre coloniza-
cion/infeccion del tracto respiratorio de RN por Uu y ulte-
rior desarrollo de displasia broncopulmonar; propone un
trabajo prospectivo consistente en estudiar la colonizacion
por Uu y SA en el tracto genital de las gestantes de menos
de 32 semanas y una vez detectada la presencia de Uu, pre-
vio consentimiento informado, distribuir al azar las ges-
tantes en 2 grupos, en el primero recibirian eritromicinai.v.
y en el segundo no recibirian tratamiento o recibirian ampi-
cilina i.v. si estaban colonizadas por SA. Con este trabajo se
pretende averiguar: 1°) la relacion de colonizacién por Uu
y la presencia de parto prematuro, rotura prematura de
membranas ovulares y corioamnionitis; 2°) la utilidad de
profilaxis intraparto con eritromicina para evitar la trans-
mision vertical de Uu; y 39) la relacion de colonizacion res-
piratoria por Uu y desarrollo de DBP@4).

Amoxicilina.- Se dara por via intravenosa a dosis de 2 g
la 12 administracién y luego 1 g cada 4 horas hasta la con-
clusion del parto. La amoxicilina sola o con gentamicina
se podra utilizar ante evidencia de corioamnionitis, si en el

J.B. LOPEZ SASTRE Y COLS.

exudado vaginal se aislan S. faecalis, Klebsiella o E. coli
resistente a ampicilina®.

11.b. Profilaxis basada en la actuacion ante el RN de
madre con factores de riesgo

Los RN de madres con factores de riesgo de infeccién
y/0 de madres a las que se les ha administrado ATB intra-
parto deben ser ingresados y valorados clinicamente al
menos durante 5 dias.

En el caso de aparecer clinica de infeccion se pondran
ATB y se iniciara la sistematica de diagndstico de sepsis
(hemograma, PCR, hemocultivo, exudados periféricos, etc.),
si posteriormente se confirma la infeccion se mantendra el
tratamiento ATB, hasta la curacidn. Si posteriormente desa-
parece la clinica y se demuestra normalidad de la PCR en 2
muestras consecutivas, tomadas con 48 h de intervalo, se
suspenderan los ATB.

En los RN sin clinica y que son prematuros (la sepsis en
el RN prematuro puede iniciarse con poca sintomatologia®),
se programara tratamiento ATB y se analizard hemograma
y PCR con 48 horas de intervalo, si los controles son nor-
males y permanece sin clinica, se retiraran los ATB®.

En los RN sin clinica y que no son prematuros, si a la
madre se han dado dos 0 méas dosis de ATBs intraparto, se
les controlaréa clinicamente, pero no precisan analisis, ni
administracion de ATB®.

En los RN sin clinica y que son a término, si a la madre
no se han dado ATB intraparto o se han dado de forma
incompleta, deben ser controlados con hemogramay PCR,
y solamente ser dados de alta cuando exista normalidad en
2 muestras consecutivas, separadas 48 horas®.

Il.c. Profilaxis basadas en aumentar las defensas del RN

Se calcula que aproximadamente el 50-75% de nifios naci-
dos de madres portadoras vaginales de SA, se colonizan por
dicho microorganismo y solamente el 1% de los nifios colo-
nizados desarrolla la enfermedad invasiva®, y ello es debi-
do a que las defensas neonatales superan la capacidad inva-
sivay toxica del SA®),

En los RN prematuros la sepsis de transmision vertical
es més frecuente. En nuestra experiencia la incidencia en
RN = de 1.500 g fue de 2,8%o0 RN vivos y en RN de < de 1.500
g de 40,8%o (P = 0,02)®. En el “Grupo Castrillo” la incidencia
en 70.154 RN de mas de 1.500 g fue del 2,2%o y en 815 RN
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Profilaxis de las infecciones bacterianas de transmision vertical
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Figura 4. Sepsis vertical comprobada: Incidencia segin peso.

Figura 5. Sepsis vertical clinica: Incidencia.

de menos de 1.500 g del 18,4% (P < 0,0001) (Fig. 4)®. EI moti-
vo de la mayor incidencia en RN prematuros, es que estos
nifios se defienden peor frente a las bacterias y asi facilmente
se pasa de contaminacion a infeccién(2e), Los origenes de
la menor capacidad defensiva son diversos: mayor fragili-
dad de la piel; déficit de IgA secretora; menor capacidad de
movilizacion de granulocitos a los lugares de infeccion;
menor elaboracién de interferon y linfoquinas por los macro-
fagos y linfocitos T®2); destacando el bajo nivel de 1gG en
los RN prematuros®@, lo que es causa de menor capacidad
opsodnica frente a antigenos bacterianos, menor posibilidad
de activacion del complemento y menor nivel basal de anti-
cuerpos especificos frente a las bacterias patdgenass2),
Por los motivos anteriormente expuestos se ha pensado
en la terapia con inmunoglobulinas intravenosas como
medio profilactico para disminuir las infecciones en el pre-
maturo. En nuestra experiencia la profilaxis con inmuno-
globulinas en RN de menos de 34 semanas de gestacion y
de 1.500 g de peso, no fue efectiva para disminuir el nime-
ro de infecciones, los dias de estancia hospitalaria en los
supervivientes ni la mortalidad®@). En el afio 1994, Fanaroff
y cols.@) publican un estudio multicéntrico muy amplio,
con 1.204 RN en el grupo de profilaxis y 1.212 en el grupo
control y llegan a la conclusién que no se reduce el porcen-
taje de infeccion (15,5% frente a 17,2%), ni la mortalidad
(11,3% frente a 10.7%) o el nimero de dias de estancia hos-
pitalaria en los supervivientes (64,2 + 47,7 frente a 65,3 £ 58).
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Por los datos anteriormente expuestos es facil llegar a la
conclusion de que no debe hacerse profilaxis con inmuno-
globulinas de forma sistematica, aunque es posible que en
el futuro se consigan soluciones de inmunoglobulinas hipe-
rinmunes frente a SA'y E. coli o que incluso se obtengan pre-
parados de anticuerpos especificos obtenidos por ingenie-
ria genética@30), y entonces se podrian compensar las otras
causas que favorecen la infeccion en el prematuro y la pro-
filaxis seria efectiva.

[11. PROFILAXIS DE LA SEPSIS VERTICAL CLINICA

Como sepsis clinica se conoce la situacion caracterizada
por sintomas y signos de sepsis, hemograma alterado y PCR
elevada, pero con hemocultivo negativo®. La causa prin-
cipal de sepsis clinica es la administracion de ATB intra-
parto, ya que el antibidtico en la sangre del RN puede ser
suficiente para impedir el crecimiento del germen patége-
no en el hemocultivo, pero no para impedir la infeccién inva-
siva, y asi aparecer la clinica®3.

De acuerdo con el “Grupo Castrillo”, para considerar una
sepsis como vertical clinica se han de reunir los criterios
siguientes: menos de 72 h de vida; existencia de factores de
riesgo de infeccidn de transmisién vertical; presencia de cli-
nica y biologia de sepsis; administracion de antibiéticos
intraparto (no excluyente) y hemocultivo negativo®.
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Figura 6. Sepsis vertical clinica: Incidencia segin peso.

Figura 7. Sepsis vertical clinica: Mortalidad segun peso.

La importancia de la profilaxis en la sepsis vertical cli-
nica esta fundamentada en la frecuencia con la que se
observa esta entidad y en la posible mortalidad que con-
Ileva. En nuestra experiencia en el afio 1996, y sobre 2.189
RN, observamos 14 casos (6,3%0)®. En el “Grupo Castri-
110, en los afios 1995 y 1996 y sobre un total de 116.856
RN, se diagnosticaron 436 casos (3,7%o) (Fig. 5), siendo
mas alta la incidencia en los RN con menos de 1.500 g de
peso (28,2%o; P < 0,001). (Fig. 6)®. En cuanto a mortalidad
en el “Grupo Castrillo” y referido al afio 1996, sobre 254
casos, hubo 9 exitus (3,5%); siendo més alta la mortalidad
en los RN de menos de 1.500 g (26,1%; P < 0,001). (Fig. 7)®.

La administracion de ATB intraparto aumenta la posi-
bilidad de sepsis vertical clinica. En nuestra experiencia exis-
tia antecedente de administracién de ATB intraparto en 8
de 14 casos (57%), En el “Grupo Castrillo” sobre 254 casos,
en 125 (49,7%) se administraron ATBs intraparto®. S. Sal-
cedo y cols.® en 21 embarazadas con factores de riesgo de
infeccion de transmisidn vertical y cultivo vaginal con SA,
hacen profilaxis con ATB intraparto y objetivan 7 casos de
sepsis clinica (33,3%) y en un grupo control de 16 embara-
zadas con factores de riesgo, cultivo vaginal positivo con
SAy no profilaxis con ATB intraparto, objetivan sélo 1 caso
de sepsis clinica (6,2%; P = 0,05)6).

En consecuencia para la profilaxis de sepsis clinica Uni-
camente se puede actuar sobre el RN de madre con facto-
res de riesgo de infeccion vertical y/o con ATB intraparto

y también aumentando las defensas en el RN prematuro
para evitar el progreso a infeccién invasiva.

Il1.a. Profilaxis basada en la actuacion ante el RN de
madre con factores de riesgo y/o administracion de ATB
intraparto

Los RN de madres con estas caracteristicas deben ser
ingresados al menos 5 dias y se procedera de la forma
siguiente:

En el caso de aparecer clinica de infeccion se pondran
ATB y se iniciara la sistemética de diagndstico de sepsis
(hemograma, PCR, hemocultivo, exudados periféricos, etc.).
Si posteriormente persiste la clinica y biologia de sepsis y el
hemocultivo es negativo, se confirma el diagndstico de sep-
sis clinica y se realizard un tratamiento completo de sepsis.
De acuerdo con Salcedo y cols.®, consideramos de gran valor
en estos casos, el estudio de frotis vaginal y rectal maternos,
la deteccion urinaria de antigeno de SA, e incluso el cultivo
de exudados periféricos del neonato, ya que si bien su posi-
tividad solo indica colonizacion, tendrian gran valor orien-
tador acerca de la etiologia en un neonato gravemente enfer-
mo y con hemocultivo negativo. Si posteriormente desapa-
rece la clinica y se demuestra normalidad de la PCR en 2
muestras consecutivas tomadas con 48 h de intervalo, se
interpretara la situacién como de no infeccion y se suspen-
derén los ATB.

En los RN sin clinica'y que son prematuros (la sepsis en
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Profilaxis de las infecciones bacterianas de transmision vertical

el RN prematuro puede iniciarse con poca sintomatologia®)
se iniciara tratamiento ATB y se realizara hemogramay PCR
con 48 horas de intervalo, si los controles son normales y
permanece sin clinica se retiran los ATB.

En los RN a término sin clinica, si a lamadre se han dado
dos 0 més dosis de ATB intraparto, se les controlara clini-
camente, pero no precisan andlisis ni administracion de
ATB@,

Los RN a término, en los que a la madre no se le han
dado ATB intraparto o que se le han dado de forma incom-
pleta, deben ser controlados con hemogramay PCR y sola-
mente ser dados de alta cuando exista normalidad en 2
muestras consecutivas, separadas 48 horas®.

I11.b. Profilaxis basada en aumentar las defensas del RN
prematuro

Como ya se ha referido anteriormente los RN prematu-
ros, tienen disminuidas las defensas frente a la infeccion y
por tanto se ha barajado la administracion profilactica de
inmunoglobulinas por via intravenosa, pero como ya se ha
sefialado, no parece que sea eficaz, ni para disminuir la sep-
sis comprobada bacterioldgicamente ni la sepsis clinica@2s),

IV. PROFILAXIS DE LA BACTERIEMIA VERTICAL

Es posible que en un RN contaminado verticalmente con
una bacteria patogena, ésta pueda invadir la sangre y que
entonces la puesta en marcha de los mecanismos defensivos,
sea suficiente para impedir la progresion de la infeccion inva-
siva, pero no para impedir el crecimiento de la bacteria en
un hemocultivo®3. En este sentido la situacion mas frecuente

TABLA V. BACTERIEMIA VERTICAL. ETIOLOGIA ANOS 1995 + 1996

1995 1996 95+96
N° RN vivos 45.887 70.969 116.860
NO bacteriemias 27 56 83
%o 0,59 0,79 0,71
08
0.7 or 071
0,67
05, | 089
0,47
0,31
0,27
0,17
0 % % 95+96

Figura 8. Bacteriemia vertical: Incidencia.

de diagnéstico de bacteriemia vertical, seria en los RN de
madre con factores riesgo de infeccidn, en los que se reali-
za un hemocultivo, por presentar algiin sintoma sospecho-
so de sepsis, 0 por alteracidn en el hemograma, y que en los
controles realizados a las 48 h, la clinica ha desaparecido y
el hemograma es normal, pero el hemocultivo es positivo a
germen habitual de infeccion de transmision vertical.

En el “Grupo Castrillo” para considerar un caso como
bacteriemia vertical, ha de reunir los siguientes criterios:
menos de 72 h de vida; presencia en la madre de factores
riesgo de transmision vertical; no clinica ni biologia de sep-
sis y hemocultivo positivo a germen tipico de infeccion de
transmision vertical®.

La profilaxis de la bacteriemia esta fundamentada en la
frecuencia con la que se observan y, sobre todo, en que pue-

Patégenos Ne° de casos 1995 % Ne° de casos 1996 % Total 1995 + 1996 %

Grampositivos 22 81,0 47 839 69 82,9
-EGB 16 59,0 14 25,0 30 36,1
- S. faecalis 4 15,0 2 3,6 6
-EC () 2 70 15 26,8 17

Gramnegativos 5 19,0 9 16,1 14 16,9
- E. coli 3 11,0 4 71 7 8,4

N° de bacteriemias 1995 +1996 = 83
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den ser causa ulterior de infecciones verticales invasivas de
comienzo tardio®).

En el “Grupo Castrillo” en los afios 1995 y 1996, sobre un

total de 116.860 RN, se han diagnosticado 83 bacteriemias
(0,71%o), (Fig. 8), siendo el SA (36,1%) y el E. coli (8,4%) los
gérmenes mas frecuentemente aislados (Tabla V)®).

En cuanto a la actitud ante estos casos, nosotros Somos

partidarios de dar ATB durante 8-10 dias, con el fin de dis-
minuir o incluso evitar el desarrollo posterior de infeccio-
nes verticales invasivas de comienzo tardio®).
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Profilaxis de las meningitis agudas bacterianas (excluido el

periodo neonatal)
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Servicio de Pediatria. Hospital General Yagtie. Burgos.

RESUMEN

Objetivos: Revisar la préctica actual mas comdn en las
meningitis bacterianas agudas en Pediatria (MBA).

Métodos: Hemos realizado una revision de los articulos
de la base de datos MEDLINE. Fueron seleccionados los
articulos relacionados con las meningitis bacterianas por
Haemophylus influenzae, Streptococcus pneumoniae y Neisseria
meningitidis. Se revisaron las estrategias preventivas.

Resultados y conclusiones: Quimioprofilaxis-Estrategias
preventivas: La quimioprofilaxis para N. meningitidis o H.
influenzae debe realizarse en contactos cerrados (miembros
de la familia, contactos en el colegio...) y los casos con tra-
tamiento antibidtico intravenoso que es inefectivo para este-
rilizacion faringea ¢?. El farmaco de eleccion para la qui-
mioprofilaxis es la rifampicina (10-20 mg/kg/dia) dividida
en 2 dosis durante 2 dias en caso de N. meningitidis y 4 dias
para el H. influenzae. Vacunas: para N. meningitidis est4 dis-
ponible y son efectivas las vacunas contra N. meningitidis
serotipos A y C, especialmente en nifios mayores de 18
meses. La vacuna frente al H. influenzae es muy efectiva espe-
cialmente después de 2 0 3 dosis. La incidencia de infeccion
invasiva por H. influenzae tipo b ha disminuido considera-
blemente después de su uso en algunos paises. Se puede
disponer de la vacuna frente al S. pneumoniae para los 23
serotipos mas comunes. Se recomienda para esplenectomi-
zados, inmunocomprometidos y pacientes infectados por
VIH.

Palabras clave: Meningitis aguda bacteriana; Profilaxis;
S. pneumoniae; H. influenzae; N. meningitidis.

PROPHYLAXIS OF ACUTE BACTERIAL MENINGITIS
(EXCLUDING THE NEONATAL PERIOD)

ABSTRACT

Objective: To review the current practice in the most com-
mon pediatric acute bacterial meningitis (ABM).

Methods: A literature review from MEDLINE data base.
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae and Neis-
seria meningitidis acute meningitis prevention related papers
were selected, preventive strategies were reviewed.

Results and Conclussions: Preventive strategies -Chemo-
prophilaxis: Chemoprophilaxis for N. meningitidis or H.
influenzae infection should be done to close contacts (family
members, nursery and school contacts, worker care) and to
case if intravenous antibiotic therapy is inefective for pha-
ringe sterilization. Rifampicin is the drug of choice (10-20
mg/kg/day in 2 divided doses for 2 and 4 days in N. menin-
gitidis and H. influenzae chemoprophilaxis respectively). Vac-
cines: N. meningitidis: Vaccines against serotypes Aand C N.
meningitidis are available and effective, specially in patients
aged 18 months or more. H. influenzae type b vaccine is very
effective, specially after 2-3 doses. The incidence of invasive
H. influenzae type b infection has been decreased sustantially
after his use in some countries S. pneumoniae vaccine for the
23 most common serotypes is available. It is recommended
for asplenic, immunocomprised and HIV infected patients.

Key words: Acute bacterial meningitis; vaccines; Che-
moprophylaxis; Preventive strategies; S. pneumoniae; N.
meningitidis; H. influenzae.
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PROFILAXIS DE LAS MENINGITIS BACTERIANAS

La necesidad de establecer mecanismos que, tanto a nivel
individual como colectivo, puedan ser capaces de inte-
rrumpir la transmision del microorganismo, han de consi-
derarse diversos aspectos que deben comenzar con la cata-
logacién adecuada de los contactos, para centrar sobre ellos
los procedimientos de quimioprofilaxis y vacunacién que
evidentemente persiguen objetivos diferentes, pero com-
plementarios.

La necesidad de la quimioprofilaxis surge como conse-
cuencia de la observacion de que la frecuencia de casos
aumenta considerablemente si el paciente ha estado en estre-
cho contacto con una persona infectada, siendo la tasa de
adquisicidn de la enfermedad es en estas circunstancias
de 500 a 800 veces mayor, lo que justifica plenamente la nece-
sidad de establecer pautas individualizadas que traten de
minimizar el riesgo. Para ello, han de definirse claramente
las estrategias que persiguen conseguir la mayor eficacia en
este procedimiento de control.

Neisseria meningitidis

Mas del 90% de los sujetos portadores de meningococos
en la nasofaringe producen anticuerpos contra el serogru-
po que portan, e incluso contra otros serogrupos por inmu-
nidad cruzada, lo que hace que los adultos a lo largo de su
vida tengan una correcta proteccién contra los serogrupos
maés frecuentes, y explica que los primeros afios de la vida
sean los de mayor incidencia de la enfermedad meningo-
cocica, ya que los lactantes estan protegidos durante los pri-
meros meses por los anticuerpos Ig G recibidos a través
de la madre.

Si tenemos en cuenta que una semana es suficiente
para desarrollar un nivel de anticuerpos protectores, el
factor de riesgo de desarrollar una infeccion sistémica no
es el estado de portador, sino la adquisicion reciente del
mismo®.

La tasa de portadores en periodos no epidémicos de la
enfermedad varia entre el 0,5% y el 10% de la poblacion
general, oscilando entre el 17% y el 50% entre los contac-
tos cercanos al paciente con enfermedad meningocécica®.

La quimioprofilaxis tiene como finalidad la erradicacién
del meningococo de la nasofaringe, para asi prevenir la pre-
vencion de casos secundarios, si bien en la mayor parte de
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los casos es un problema no sélo médico, sino especialmente
social, por la alarma y angustia que origina el diagnostico
de una sepsis 0 meningitis meningocoécica.

La quimioprofilaxis debe realizarse tan pronto como sea
posible, preferentemente durante las 24 horas posteriores
al diagnostico del caso primario y esta indicada si no han
pasado mas de 10 dias de la exposicidn. Debe repetirse si
existe un contacto con un nuevo caso después de 2 sema-
nas. Si se inicia 2 semanas después del contacto, la quimio-
profilaxis no parece ser de gran eficacia, pues el 70% de
los casos secundarios ya se han presentado.

Los cultivos de garganta y nasofaringe no tienen ningdn
valor en el momento de decidir sobre la profilaxis.

Se debe realizar en los casos siguientes:

- Personas que conviven en el mismo domicilio (con-
tactos domiciliarios).

- Los contactos de la guarderia y el parvulario, inde-
pendientemente de su estado vacunal, ya que la vacunacion
no parece influir sobre la condicion de portador, por lo que
los vacunados pueden actuar igualmente como fuentes de
infeccion.

- Los contactos cercanos de la escuela (vecinos de clase,
de comedor y comparieros de juego). Si aparece un nuevo
caso en la misma aula se realizara a toda la clase. Si apare-
cen 3 0 mas casos, al menos en dos clases diferentes, la pro-
filaxis se extenderé a todo el colegio.

- Las personas, incluido el personal sanitario, que hayan
estado expuestas o0 hayan tenido contacto con las secrecio-
nes nasofaringeas del enfermo.

- El'enfermo al ser dado de alta del hospital, s6lo cuan-
do se le haya tratado con penicilina o cloranfenicol, ya que
no penetran de forma suficiente en las secreciones nasofa-
ringeas, especialmente en ausencia de inflamacién, por lo
gue no erradican el meningococo de la faringe®.

El antibidtico de eleccion es la rifampicina por via oral
durante 2 dias segun la siguiente dosificacion:

- Nifios > 1 mes: 10 mg/kg/12 horas (4 dosis).

- Adultos: 600 mg/12 horas (4 dosis).

La quimioprofilaxis con rifampicina consigue la erradi-
cacion en el 72-90% de los portadores y su eficacia depen-
de de la precocidad de su aplicacion y del cumplimiento
estricto de las pautas indicadas.

La rifampicina no se debe administrar a embarazadas
ni a personas alérgicas al farmaco.



Debe advertirse a los pacientes sobre el cambio de color
de la orina, de las lagrimas y de otros fluidos y sobre la dis-
minucién de efectividad de los anticonceptivos orales mien-
tras se administran.

Otras alternativas para el tratamiento profilactico son:
una sola dosis oral de ciprofloxacina de 500 mg en los mayo-
res de 18 afios (no recomendado en embarazadas), 0 una
sola dosis intramuscular de ceftriaxona de 125 mg hasta los
12 afios y de 250 mg en mayores de esa edad®.

Haemophilus influenzae

Se ha demostrado la transmisién del H. influenzae tipo b
desde los pacientes con meningitis a los contactos familia-
res, este riesgo es dependiente de la edad, de la asistencia a
guarderiay se incrementa para los contactos no vacunados
menores de 4 afios de edad®.

El éxito de los regimenes de profilaxis se debe a la erra-
dicacion del estado de portador nasofaringeo de una bac-
teria potencialmente invasiva, previniendo la transmision
a los contactos més jovenes, impidiendo la enfermedad inva-
siva en aquéllos que estan colonizados.

Se debe realizar quimioprofilaxis en:

- Personas, adultos y nifios, que conviven con el caso
indice y que estan en contacto con otros nifios de riesgo
(menores de 4 afios con inmunizacion completa).

- Nifios expuestos con el caso indice, independiente de
su estado vacunal, ya que estos nifios pueden actuar como
portadores siempre y cuando acudan a guarderia a la que
asisten nifios no vacunados.

No se recomienda la profilaxis del caso indice si ha sido
tratado con cefotaxima o ceftriaxona, ya que estos farma-
cos, a diferencia de la ampicilina y el cloranfenicol, erradi-
can el H. influenzae tipo b de la nasofaringe®.

La quimioprofilaxis debe iniciarse lo antes posible, por-
que la mayoria de casos secundarios se producen durante
la semana siguiente a la hospitalizacién del caso indice.

La droga de eleccién es la rifampicina, que erradica el
H. influenzae de la faringe en aproximadamente el 95% de
los portadores, segun la siguiente dosificacion:

- Adultos y nifios >1 mes: 20 mg/kg durante 4 dias, en
una sola toma (maximo 600 mg/dia).

No se recomienda la profilaxis de las mujeres embara-
zadas, que estén en contacto con casos, ya que no se han
establecido los efectos de la rifampicina sobre el feto.

J.B. GONZALEZ DE LA ROSA Y COLS.

Streptococcus pneumoniae

La Unica y més adecuada profilaxis de la meningitis neu-
mocdcica, es el tratamiento de los focos que pueden ser ori-
gen de bacteriemia, como la otitis media aguda o la neu-
monia®,

No se ha demostrado la necesidad o el beneficio del tra-
tamiento antibi6tico profilactico en los contactos de los
pacientes con infeccién neumocacica, por lo tanto no se reco-
mienda la quimioprofilaxis®.

VACUNACIONES EN LAS MENINGITIS
BACTERIANAS

Neisseria meningitidis

Hasta ahora, la prevencién con vacuna de la infeccion
meningocdcica no se contemplaba en Espafia, porque el sero-
tipo B, no inmundgeno, era el responsable de la casi totali-
dad de los casos, pero en los Gltimos afios estamos asistiendo
a un rapido cambio en la distribucion de los serotipos con
incrementos del C, que tiene grandes variaciones geogra-
ficas en Esparia, existiendo Comunidades con claro predo-
minio del serotipo C, como Galicia, La Rioja, Extremadura,
Asturias y Castillay Ledn con aislados del serotipo C por
encima del 75%®).

Las vacunas comercializadas actualmente contienen los
polisacaridos purificados y liofilizados de ciertos serogru-
pos de meningococos: Ay C con una inmunogenicidad y
una eficacia clinica bien establecida. (En Espafia segiin datos
del Centro Nacional de Epidemiologia el nUmero de casos
declarados de meningitis se han reducido a 421 casos en el
primer trimestre de 1998 frente a los 946 sefialados en 1997
en el mismo periodo, tras la campafia de vacunacién desa-
rrollada en nuestro pais el afio pasado).

Una caracteristica de los antigenos de naturaleza poli-
sacaridica es la de comportarse como antigenos T indepen-
dientes. Ello supone: 1) una mediocre respuesta en el desa-
rrollo de anticuerpos IgG; 2) ausencia de inmunidad celu-
lar vinculada a las células memaria y ausencia de efecto
“booster” ante nuevas exposiciones al antigeno; y 3) una
mala respuesta en los nifios menores de 2 afios.

La respuesta de anticuerpos a los polisacaridos vacu-
nales del meningococo C, y también a la infeccidn natural,
esta determinada, fundamentalmente, por la edad. La vacu-
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nacion a los 3 meses de edad permite detectar anticuerpos
anti-C, pero el titulo alcanzado es apenas el 2% del logrado
por los adultos, porcentaje que sube al 10% cuando se vacu-
na a los 2 afios de edad y la administracion de nuevas dosis
no mejora el titulo conseguido por la ausencia de efecto
“booster”. La eficacia protectora frente al meningococo C a
partir de una o dos semanas de la vacunacion aumenta pro-
gresivamente con la edad, paralelamente a la mayor com-
petencia inmunoldgica y a la inmunizacién natural de la
poblacion®,

La respuesta a los polisacaridos del meningococo A de
la vacuna se produce a edades mas tempranas, la inmuni-
zacion natural también sucede antes, quizas favorecida por
la exposicion a antigenos similares. A partir de los 3 meses
de edad, ya existe cierta capacidad de respuesta y a los 12
meses de edad, la respuesta a una dosis de 50 pg en térmi-
nos de porcentaje de seroconversion es ya aceptable. Otra
singularidad de la respuesta al componente A de la vacuna
es la existencia de una respuesta anamnésica, al menos en
los nifios mas pequefios, cuando se administra una segun-
da dosis a los pocos meses de la primera®?,

En cuanto a las reacciones adversas en la campafia de
vacunacion realizada en Galicia en que se administraron
cerca de 500.000 dosis de vacuna, s6lo se comunicaron 9
reacciones adversas significativas: una reaccion anafilacti-
ca que se resolvio bien, 2 alérgicas locales y 6 febriles. Las
reacciones adversas, en general, son infrecuentes y ligeras,
la més habitual es un eritema localizado que dura 1-2 dias.
No se ha establecido la inocuidad de la vacuna en mujeres
embarazadas, por lo que s6lo deben ser vacunadas si corren
un riesgo significativo de infeccion.

La corta duracion de la proteccién es otro limitante de
esta vacuna, en la tabla | se resumen la duracion estimada
de proteccion frente al meningococo C, en los adultos la pro-
teccion conferida por una dosis de vacuna es muy prolon-
gada, mientras que en los nifios es mas relativa y parcial.

La duracion de la proteccion frente al meningococo A,
esta relacionada también con la edad de la primovacuna-
cion. Cuando ésta se realizd antes de los 4 afios de edad,
apenas un 10% de los vacunados continuaban protegidos 3
afios mas tarde, aumentando al 67% cuando la vacunacion
se practico a los 4 0 mas afios de edad.

La eventual necesidad de revacunacion es objeto de con-
troversia, ya que dada la ausencia del efecto “booster” en
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TABLA |

Edad Tiempo  Protegidos (%)
Adultos 5-10 afios 70-90
Niflos > 6 afios 1 afio 40-90%
Nifios 2-6 afios 1 afio > 20%
Nifios < 2 afios 0,4 afios ?

los polisacaridos del grupo C, la cantidad de anticuerpos
inducidos por la revacunacion es similar a la de la primo-
vacunacion. La Academia Americana de Pediatria reco-
mienda la revacunacion al cabo de 1 afio en los primova-
cunados antes de cumplir los 4 afios y en los primovacuna-
dos después de los 4 afios de edad la revacunacion a los 5
afios, siempre que persista el riesgo de infeccion. No pare-
ce necesaria la revacunacion de los adultos antes de que
hayan transcurrido 5 afios desde la inmunizacién inicial, ni
aun en el caso de que aparezcan nuevos riesgos de exposi-
cionww

Esta en estudio la conjugacion de los polisacaridos corres-
pondientes con proteinas, capaces de conferir inmunidad
desde los 2-3 primeros meses, convirtiéndolos en linfocitos
T dependientes al igual que se ha procedido con las vacu-
nas conjugadas contra el H. influenzae tipo bt2.

La obtencion de una vacuna antimeningococo B se ha
visto dificultada por la semejanza existente entre sus anti-
genos capsulares y ciertas estructuras de la sangre y cere-
bro humano, lo que ha obligado a disefiar diferentes vias de
investigacion basadas en los antigenos de la membrana exter-
na del germen®o),

Haemophilus influenzae

La aplicacidn de la vacuna contra H. influenzae tipo b
es la mejor forma de evitar las infecciones sistémicas y, por
lo tanto, la meningitis debida a este germen, la vacunacion
protege a las 2-4 semanas de la primera dosis vacunal y de
forma duradera tras la revacunacion, originando en los pai-
ses que emprendieron una vacunacién masiva como EE.UU.
una impresionante reduccion de la enfermedad invasiva
por esta bacteria®.

La vacunacion frente al H. influenzae disminuye tam-
bien el nimero de portadores nasofaringeos asintomaticos,
(en los vacunados y, por tanto, también la colonizacion



en los no vacunados) hecho que tiene un efecto beneficio-
so sobre los no inmunizados al disminuir las probabilida-
des de contraer la enfermedad (por haber menos focos de
contagio), adquiriendo la llamada “inmunidad de rebafio
o0 de grupo”.

La historia de la inmunizacion activa contra el H. influen-
zae se inici6 en Finlandia y EE.UU. en 1973 con una vacu-
na no conjugada de primera generacion que actlla como un
antigeno independiente de los linfocitos T, con lo que la
inmunogenicidad es débil y no induce memoria inmuno-
I6gicay los nifios menores de 24 meses tienen una respuesta
inmunitaria deficiente.

La segunda generacion de vacunas contra el H. influen-
zae, las conjugadas formadas a partir de la unién de un poli-
sacarido capsular con una proteina transportadora, bien con
una mutante no toxica del toxoide diftérico o con toxoide
tetanico destoxificado, con el fin de aumentar su inmuni-
cidad y la memoria inmunoldgica al convertir la respuesta
independiente del timo en dependiente de éste. Estas dos
vacunas son las que de momento disponemos en Espafia.

Las indicaciones de la vacuna frente al H. influenzae son
las siguientes:

- Lactantes a partir de los 2 meses (tan pronto como sea
posible).

- Nifios menores de 5 afios no vacunados (tan pronto
como sea posible).

- Nifios menores de 24 meses que hayan padecido una
enfermedad invasiva por H. influenzae (un mes después del
comienzo de la enfermedad). Los nifios mayores de 24 meses
que hayan presentado una enfermedad invasiva por H.
influenzae no precisan vacunacion, ya que la infeccion indu-
ce una respuesta inmunitaria eficaz.

- Nifios mayores de 5 afios y adultos no inmunizados
y que tengan un riesgo elevado de presentar una enferme-
dad invasiva por H. influenzae (drepanocitosis, asplenia,
VIH, o inmunodeficientes o que hayan recibido un trasplante
de médula dsea y los tratados con quimioterapia)

Las pautas de vacunacion son similares con unos pre-
parados o con otros, con tres dosis a intervalos de 6-8 sema-
nas entre si a partir de los 2-3 meses de edad, y una dosis
de recuerdo a los 15-18 meses.

Los llamados fallos vacunales que pueden presentarse
con las vacunas conjugadas son excepcionales, se deben a
una respuesta inmunitaria deficiente por haberse admi-
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nistrado un ndmero insuficiente de dosis, por una deficien-
cia inmunitaria del nifio vacunado, por una hiporreactivi-
dad al polisacérido vacunal o por la presencia de anticuer-
pos maternos elevados. Las reacciones adversas son poco
frecuentes, leves y transitorias y se trata de reacciones loca-
les leves, como dolor, eritema y tumefaccion o induracion
en el lugar de la inyeccion. Las reacciones generales, como
fiebre e irritabilidad son muy poco frecuentes y desapare-
cen en el curso de las 24 horas posteriores a la vacunacion.

Como conclusion existen multiples razones para con-
siderar la vacuna anti-Hib muy necesaria:

- Es eficaz.

- Es efectiva.

- Es inmunizante.

- Origina anticuerpos opsonizantes y bactericidas.

- Confiere memoria inmunologica.

- Es segura.

- Causa s6lo un 3-10% de reacciones adversas leves.

- Disminuye el porcentaje de portadores de Hib en la
comunidad.

- Se dispone de una experiencia de 10 afios desde que se
obtuvo licencia para su comercializacion en EE.UU.

- Se puede combinar y reconstituir con otras vacunas.

- Es selectivamente protectora en nifios menores de 5
afos.

- Se recomienda por parte de la Asociacion Espafiola de
Pediatria desde 1995.

- Tiene un coste razonable y resulta accesible a la pobla-
cion mas desprotegida4),

Streptococcus pneumoniae

Las estructuras antigénicas més importantes del neu-
mococo se encuentran en la pared celular y en la capsula,
siendo los polisacaridos capsulares los principales causan-
tes de la patogenicidad del neumococo en el huésped sano.
Las diferencias que existen en la estructura quimica de los
polisacaridos capsulares proporcionan la base para clasifi-
car a los neumococos, diferenciandose hasta 90 serotipos
diferentes. La patogenicidad depende mas de la composi-
cion que de la cantidad de polisacarido producido, ya que
s6lo cierto nimero de serotipos predominan como causa de
infeccién en humanos, mientras que otros son poco fre-
cuentes o casi nunca causan enfermedad.

En principio, y en ausencia de lesién del epitelio respi-
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ratorio el S. pneumonie permanece en estado de comensal,
solamente la pérdida de integridad del epitelio respirato-
rio, las infecciones virales, tabaquismo, la exposicion a agen-
tes irritantes o a alergenos, asi como la alteracion de los refle-
jos neuromusculares (como sucede en la edad avanzada)
predisponen a la infeccion.

Una vacuna eficaz frente a las infecciones neumocaci-
cas ha de ser polivalente, conteniendo los polisacaridos cap-
sulares que con mayor frecuencia causan infeccién neumo-
cocica en una comunidad determinada.

La primera vacuna 14-valente fue comercializada en
EE.UU. en 1977, siendo reemplazada en 1983 por una nueva
vacuna polivalente de 23 polisacaridos capsulares, que repre-
sentan aproximadamente el 85-90% de los serotipos causan-
tes de de infeccion neumocdcica en los paises desarrollados.

Uno de los problemas que plantea la vacuna de polisa-
céridos es su escasa inmunogenicidad en los menores de 2
afos de edad, falta de respuesta relacionada con el hecho
de que los polisacaridos capsulares pertenecen al grupo de
antigenos independientes del timo, que apenas inducen res-
puesta inmunoldgica. Esta situacién se da en el segmento
poblacional con mayor incidencia de infeccion neumoco-
cica (el 80% de las infecciones por neumococo en la infan-
cia ocurren en este grupo de edad).

Otro de los inconvenientes de la vacuna es que su efi-
cacia se limita a los serotipos presentes en la preparacion.
Aunque la eleccién de los serotipos incluidos en la vacuna
se ha basado en la frecuencia con que éstos producen enfer-
medad, existen variaciones en la prevalencia de los distin-
tos serotipos entre las diferentes poblaciones estudiadas.

La mayoria de los paises europeos han elaborado guias
de recomendacion de vacunacion para grupos de alto riesgo,
recomendando la vacunacién en los nifios mayores de 2 afios:

- Con enfermedades crdnicas y mayor riesgo de infec-
cién neumocdcica: asplenia funcional o anatémica (el paso
lento de la sangre a través del bazo permite la filtracién y
ulterior depuracion de las bacterias no opsonizadas, en con-
secuencia, los pacientes con esplenectomia, presentan un
alto riesgo de sepsis fulminante por S. pneumonie al verse
alteradas la depuracion y eliminacién del neumococo del
torrente circulatorio), anemia de células falciformes, sin-
drome nefrdtico, insuficiencia renal, fistula de LCR, enfer-
medad de Hodgkin o cualquier tipo de inmunodepresion
asociada a trasplantes o quimioterapia®.
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- Nifios infectados por el VIH estén o no en fase sinto-
maética. (En este grupo de riesgo no se recomienda la reva-
cunacion antes de 3-5 afios de la primovacunacion).

- El Advisory Committee on Immunization Practices
(ACIP) de los Centers for Disease Control and Prevention
(CDCP) también recomienda la vacunacion neumocécica
en los pacientes de 2 afios y mayores con patologia cardio-
vascular cronica (p. ej., insufiencia cardiaca congestiva o
miocardiopatia), enfermedad pulmonar crdnica (p. €j., enfi-
sema o fibrosis quistica, pero no asma) o hepatopatia cro-
nica (p. ej., crirrosis)

Se administra por via subcutanea o intramuscular. La
dosis de vacuna (0,5 ml) contiene 25 mg de cada antigeno
polisacérido.

Son frecuentes los efectos colaterales leves como erite-
may dolor en el punto de la inyeccion. Otras complicacio-
nes menos habituales son fiebre, mialgia y reacciones loca-
les graves.

El futuro de la vacunacién frente al S. pneumonie se
encuentra en las vacunas conjugadas con diferentes prote-
inas, (con mayor capacidad inmunégena y memoria inmu-
nologica) y en la seleccién y utilizacion de otros antigenos
del neumococo comunes a todos los serotipos que podri-
an proporcionar una proteccion cruzada frente a todos
ellos®.

BIBLIOGRAFIA

1. Delgado A, Pérez Legorburu A, Martinez A. Profilaxis de las
meningitis agudas. Grandes sindromes en Pediatria. Meningitis
bacterianas. Bilbao: Imprenta NOAN S.A.;1997. p. 107-115.

2. Calle Puron ME, Moreno Fernandez L, Leralta M, Del Rey Cale-
ro J. Prevalencia de portadores de Neisseria Meningitidis en una
poblacion escolar del area metropolitana de Madrid. An Esp Pediatr
1993;39:99-101.

3. Moraga Llop FA. La enfermedad meningocécica en el nifio. Qui-
mioprofilaxis antimeningocdcica. Barcelona: Prous; 1997. p. 83-89.

4. American Academy of Pediatrics: Haemophilus Influenzae infec-
tions.En: Peter G, editor.1994 Red Book: Report on the Commit-
tee of Infectious Disease. IL: American Acedemy of Pediatrics;
1994, p. 214.

5. Committee on infectious diseases. American Academy of Pedia-
trics. Haemophilus influenzae (infecciones). En: Red Book 1997.
242 ed. (ed espafiola): 301-313.



6.

10.

Committee on infectious diseases. American Academy of Pedia-
trics. Neumococos (infecciones). En: Red Book 1997 242 ed (ed
espafiola): 399-408.

Corradi Giangaspro E. Meningitis bacteriana. En: Patologia infec-
ciosa del SNC. Monografias de Pediatria. Director A. Nogales
Espert. 1997: p. 3-28.

Vézquez JA. Infeccion meningocécica. Informe del Laboratorio de
Referencia de Meningococos sobre estado actual de serogrupos
(Enero-Nov 96). Bol Epidemiol Sem

Lepow ML. Meningococal vaccines. En: Plotkin SA, Mortimer EA
(Eds).Vaccines 2nd ed. Philadelphia: Saunders;1994. p. 503-515.

Bayas Rodriguez JM. Vacunas antimeningocécicas. 1997 Vacunas.
Barcelona: Prous; 1997. p. 51-61.

12.

13.

14.

J.B. GONZALEZ DE LA ROSA Y COLS.

. American Academy of Pediatrics. Meningococal disease preven-

tion and control strategies for practise-based physicans. Pediatrics
1996; 97:404-11.

Corretger Rauet JM. La enfermedad meningocécica en el nifio.
Vacunas antimeningocdcicas. Barcelona: Prous; 1997. p. 91-97.

Rockowitz J, Tunkel AR: Bacterial meningitis: Practical guideli-
nes for management. Drugs 1995,50(5):838-853.

Moraga Llop F.A.: Vacunas contra el Haemophilus Influenzae tipo
b. En: Campins A, Moraga FA editores. Vacunas 1997. Barcelona:
Prous; 1997. p. 63-75.

Garau Alemany J. Vacunas antineumocacicas. En: Campins A,
Moraga FA (editores). Vacunas 1997. Barcelona: Prous; 1997. p.
29-42.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 19



BOL PEDIATR 1999; 39: 20-27

Revision

Tratamiento de las meningitis agudas bacterianas (excluido el

periodo neonatal)
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RESUMEN

Objetivos: Revisar la préctica actual mas coman en las
meningitis bacterianas agudas (MAB) en Pediatria .

Métodos: Hemos realizado una revision de los articulos
de la base de datos MEDLINE en los ultimos 10 afios. Fue-
ron seleccionados los articulos relacionados con las menin-
gitis bacterianas por Haemophylus influenzae, Streptococcus
pneumoniae y Neisseria meningitidis. Se revisaron la admi-
nistracion de liquidos, respuesta moduladora inflamatoria
y el tratamiento antibidtico.

Resultados y conclusiones: 1) Administracidn de liquidos:
La restriccion de liquidos es una préctica habitual en el tra-
tamiento de las MAB. Sin embargo, la morbilidad y mortali-
dad, fue més alta en pacientes con MAB en los que tuvo lugar
deplecion de volumen extracelular. Por lo que la restriccion
de liquidos no es recomendada para el tratamiento de MAB.
2) Tratamiento de la inflamacién: La respuesta inflamatoria a
los componentes bacterianos aumenta la morbilidad y mor-
talidad de las MAB. En modelos experimentales el tratamiento
con dexametasona disminuye la presion intracraneal, el con-
tenido de liquido cerebral y las concentraciones de lactato y
PGE,. En las MAB en Pediatria el tratamiento con dexame-
tasona esta indicado como terapia coadyuvante en meningi-
tis aguda por H. influenzae y S. pneumoniae en pacientes de mas
de 1 mes de edad. La dexametasona debe ser administrada en
bolos por via intravenosa antes de iniciar el tratamiento anti-
bidtico. La dosis recomendada es de 0,6 mg/kg/dia reparti-
do en 4 dosis durante 2 6 4 dias. La dexametasona esta con-
traindicada en pacientes con MAB con liquido cefalorraqui-

deo aséptico, parcialmente tratados, liquido cefalorraquideo
con tincion de Gram negativa o liquido cefalorraquideo con
predominio linfocitario y si el paciente muestra hemorra-
gias gastrointestinales. 3) Tratamiento antibiotico: El trata-
miento antibiotico en las MAB debe iniciarse inmediatamen-
te que se sospeche la enfermedad. Un retraso en el inicio del
tratamiento antibiético aumenta la morbilidad y la mortali-
dad en pacientes con MAB. En la meningitis por N. meningi-
tidis, normalmente es suficiente el tratamiento con penicilina
G durante 7 dias. No obstante, debido al aumento de resis-
tencias del N. meningitidis a la penicilina, se recomienda un
tratamiento de 7 dias con ceftriaxona o cefotaxima. En la MAB
por H. influenzae se recomienda cefotaxima o ceftriaxona duran-
te 7 6 10 dias. En la MAB por S. pneumoniae se recomienda cefo-
taxima o ceftriaxona y vancomicina con una duracién entre 10
y 14 dias. En los pacientes con MAB por S. pneumoniae con total
resistencia a las cefalosporinas un tratamiento alternativo es
la vancomicina, junto con rifampicina o el menopenem.
Palabras Clave: Meningitis aguda bacteriana; Trata-
miento; N. meningitidis; S. pneumoniae; H. influenzae.

TREATMENT OF ACUTE BACTERIAL MENINGITIS
(EXCLUDING THE NEONATAL PERIOD)

ABSTRACT

Objective: To review the current practice in the most com-
mon pediatric acute bacterial meningitis (ABM).

Methods: A literature review from MEDLINE data base
10 years ago. Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae
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and Neisseria meningitidis acute meningitis treatment rela-
ted papers were selected. Fluid administration, inflamma-
tory response modulation, antibiotic therapy were reviewed.

Results and conclussions: 1) Fluid administration: Fluid
restriction is a common practice in ABM treatment. Howe-
ver, mortality and morbidity were higher in patients with
ABM and extracellular volume depletion. Thus, fluid res-
triction is not recommended for ABM treatment. 2) Inflam-
matory response treatment: Inflammatory response to bac-
terial components increased the morbidity and mortality
of ABM. Dexametasone therapy reduce the intracraneal pres-
sure, brain water content and lactate and PGE, concentra-
tions in experimental models. In pediatric ABM dexameta-
sone therapy is indicated as adjuntive therapy in H. influen-
zae and S. pneumoniae ABM in patients more than 1 month
of age. Dexametasone should be done in bolus by endove-
nous line before the antibiotic therapy start. The recom-
mended dose is 0.6 mg/kg/day in four divided doses during
2 to 4 days. Dexametasone is contraindicated in aseptic, par-
tially treated, negative Gram stain or bacterial antigens and
limphocytic LCR predominance ABM and if the patient sho-
wed gastrointestinal bleeding. 3) Antibiotic therapy: Anti-
biotic therapy in ABM should be started promptly after the
disease was suspected. Delayed antibiotic therapy increased
the morbidity and mortality in ABM. In N. meningitidis ABM,
penicilin G for seven days is usually curative. However, cef-
triaxone or cefotaxime treatment for 7 days is recommended
because of an increase in isolation of N. meningitidis strains
intermediately susceptible to penicilin. In H. influenzae ABM,
cefotaxime or ceftriaxone for 7-10 days is recommended. In
S. pneumoniae ABM, cefotaxime or ceftriaxone and vanco-
micin for 10-14 days is recommended. Vancomicin and rifam-
picin or meropenem could be an alternative in cases of total
cephalosporin-resistant S. pneumoniae.

Key words: Acute bacterial meningitis; Treatment; S.
pneumoniae; N. meningitidis; H. influenzae.

INTRODUCCION

La meningitis aguda bacteriana (MAB) es una enferme-
dad grave entre los pacientes de cualquier grupo de edad.
Si en la era preantibidtica la MAB era una enfermedad siem-
pre mortal, el descubrimiento de los antibiéticos en los afios
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40 mejord ostensiblemente el pronostico de la enfermedad®.
Sin embargo, a pesar de que en la actualidad se dispone
de agentes antimicrobianos cada vez mas potentes, del 1,5
al 5% de los nifios con meningitis bacterianas fallecen y del
15 al 20% presentan secuelas neurolégicas a largo plazo®.

Durante los afios setenta y principios de los ochenta la
investigacion en la MBA, ha ido especialmente dirigida al
desarrollo de nuevos antibiéticos que alcanzaran, de forma
rapida, elevados titulos bactericidas en el liquido cefalo-
rraquideo (LCR) en un intento de acelerar la cura bacterio-
I6gica. El descubrimiento de las cefalosporinas de 32 gene-
racion no ha mejorado substancialmente el pronéstico de la
enfermedad, como se esperaba, porque la aparicion de resis-
tencias ligadas al uso continuado de éstas ha complicado el
tratamiento empirico de la meningitis.

Un hallazgo realmente sorprendente del estudio de las
MARB en los Gltimos afios ha sido la constatacion de que una
parte de la lesion tisular en el sistema nervioso central (SNC)
se produce inmeditamente después de iniciarse el tratamien-
to antibi6tico. A pesar de la idea de que una muerte rapida de
las bacterias en el espacio subaracnoideo es el objetivo esen-
cial del tratamiento de las MAB, la accion de estos antibioti-
€0s Se asocia con una rapida lisis de las bacterias y una libe-
racién masiva de sus productos bacterianos, lo que condicio-
na una respuesta inflamatoria masiva y desproporcionada.

Dos son, pues, los problemas a los que nos enfrentamos
actualmente en el tratamiento de las MAB: 1) la elevada fre-
cuencia con que las bacterias causantes de meningitis pre-
sentan resistencias a los antibidticos considerados hasta
ahora como eficaces; y 2) la consecucidn de una aceptable
modulacion de la respuesta inflamatoria desencadenada en
el espacio subaracnoideo tras la lisis bacteriana®.

El tratamiento de la inflamacidn no ha conseguido por
el momento los objetivos pretendidos y continda siendo
objeto de debate. También otras cuestiones, como las vias o
el tiempo de administracién y el manejo de los liquidos, han
sufrido modificaciones persistiendo gran cantidad de pre-
guntas sin respuesta.

ADMINISTRACION DE LIQUIDOS

Tradicionalmente, la restriccion de liquidos ha formado
parte del tratamiento de rutina de las MAB con objeto de dis-
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minuir el edema cerebral y tratar o prevenir el sindrome de
secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH)®9,

En condiciones normales hay mecanismaos para la auto-
rregulacion del flujo cerebral en los vasos cerebrales, los cua-
les estan dirigidos a que los cambios en la presion arterial
media no produzcan transtornos de la perfusion y oxige-
nacion cerebral. En las MAB hay una pérdida de estos meca-
nismos, lo que sumado al edema cerebral y al aumento de
la presion intracraneal que se produce en esta enfermedad,
condiciona que pequefias oscilaciones de la presion arterial
media generen hipoperfusion e isquemia cerebral.

Algunos autores han demostrado que la disminucion
del volumen extracelular en nifios con MAB en méas de
10 cc/kg en las 48 horas que siguen al ingreso, se acompa-
fia de un incremento en la mortalidad y el nimero de secue-
las, por lo que la restriccién hidrica que histéricamente se
ha estado realizando en el tratamiento de las meningitis no
s6lo no es beneficiosa para la evolucidn de la enfermedad,
sino que es perjudicial para la misma®. Se ha comprobado
gue la mayoria de los nifios con MAB tienen un aumento
del agua corporal total y del agua extracelular, exceso que
se correlaciona con la gravedad de la enfermedad y que la
secrecion de ADH podria no ser inadecuada si la adminis-
tracion de agua y de sodio suprimen su secrecion®,

De todo lo dicho parece desprenderse que el aumento
del agua extracelular puede ser un mecanismo compensa-
dor para mantener el flujo cerebral y que cualquier inter-
vencién dirigida a disminuirlo seria perjudicial para el nifio.
Por ello se ha abandonado la rutina de aportar dos tercios
de las necesidades basales de liquidos en las MAB y que los
liguidos a administrar se calculan individualmente segdn
las pérdidas (falta de ingesta, fiebre, vomitos...), la situacion
hemodinamica y los factores fisiopatolégicos.

TRATAMIENTO DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA

Actualmente se tiene la impresion de que la solucién para
limitar el dafio neurol6gico que ocasiona la MAB no va a
depender del desarrollo de nuevos antimicrobianos, sino del
progreso en el conocimiento de la fisiopatologia de la infla-
macion y de sus mediadores para mejorar su modulacion.

La patogénesis de la pérdida de la funcion auditiva neu-
rosensorial, por otra parte la secuela neuroldgica mas fre-
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cuente de las MAB, podria diferir, ya que el grado de pér-
dida de la funcién auditiva, por lo general, no se correla-
ciona con la gravedad de la enfermedad.

La cascada inflamatoria que desencadenan las particulas
bacterianas y los efectos nocivos que la exagerada respues-
ta inflamatoria produce en un sistema cerrado como el SNC,
ha hecho que en los Ultimos afios se han estudiado distintos
farmacos antiinflamatorios, como antiinflamatorios no este-
roideos (AINE), dexametasona, pentoxifilina, anticuerpos
monoclonales frente a factor necrosis tumoral (FNT), inter-
leuquina-1 (IL-1) o factor activador de las plaquetas (PAF).

Por su reconocida accién antiinflamatoria, los corticoi-
des se han ensayado en diferentes modelos experimentales.
La dexametosana, como Unico tratamiento en la meningitis
por neumococo reduce la presién intracraneal, el conteni-
do de agua cerebral y las concentraciones de lactato, poste-
riormente otros autores utilizando el mismo modelo expe-
rimental y con meningitis producidas por Haemophilus
influenzae tipo b obsevaron que la dexametasona disminuia
la concentracion de PGE; y el paso de proteinas desde el
suero al LCR®),

La asociacién dexametosona-anticuerpos monoclonales
anti CD18 intensifica la accidn antiinflamatoria sin que se
altere la cinética de muerte bacteriana en el espacio suba-
racnoideo, demostrandose un efecto sinérgico entre ambos
farmacos, pero desgraciadamente los anticuerpos mono-
clonales anti CD18 han sido suspendidos por su elevada
toxicidad®.

Se han realizado numerosos estudiost%2 sobre la utili-
zacion de la dexametasona en nifios con meningitis. No exis-
ten adn resultados concluyentes para los microrganismos
méas comunes, salvo para la meningitis por H. influenzae
en que si que disminuye las secuelas neurologicas auditi-
vas Y los pacientes se vuelven afebriles antes, si bien en algu-
nos casos puede producir fiebre secundaria que, aunque es
de naturaleza benigna, su evaluacion y tratamiento acarrea
molestias y alargamiento de la hospitalizacion®. Otra con-
sideracion es que la dexametasona produce un descenso
rapido de la fiebre y una mejoria clinica general, que puede
estar presente a pesar de la persistencia del crecimiento bac-
teriano en el LCR. Habiendo demostrado la correlacion de
las secuelas neuroldgicas con el tiempo de esterilizacion del
LCR, este fendmeno podria producir un aumento del ries-
go de secuelas, especialmente en las MAB causadas por bac-



terias resistentes a los antibi6ticost. La dexametasona puede
producir hemorragias digestivas y tedricamente puede retra-
sar la esterilizacion del LCR, debiendo usarse con precau-
cion o evitarse:

- En meningitis asépticas.

- Parcialmente tratadas.

- Con tincion de Gram negativa.

- Con antigenos bacterianos negativos.

- Con nivel de glucorraquia cerca de lo normal.

- Con predominio de linfocitos en el LCR.

- Con cultivo de LCR negativo después de 24 horas de
incubacion.

- Cuando se sospeche estado de inmunodeficiencia que
predisponga al paciente a infecciones inusuales.

- Cuando se han administrado antibi6ticos por otro tipo
de infeccion.

- En aquellos casos subagudos o cronicos.

- En aquellos nifios con sospecha de meningitis bacte-
riana vacunados contra el H. influenzae®?.

En resumen y de acuerdo con las recomendaciones del
Comité de Enfermedades Infecciosas de la Sociedad Cana-
diense de Pediatria® similares a las del Comité de Enfer-
medades Infecciosas de la Academia Americana de Pedia-
tria®), la dexametasona esté indicada:

- Como terapéutica afiadida en el manejo de nifios con
meningitis por H. influenzae, para reducir el riesgo de pér-
dida de audicion.

- Como terapéutica afiadida en el caso de meningitis por
Streptococcus pneumoniae (pero no por meningococo), por los
datos que sugieren una accién beneficiosa sobre la mortali-
dad y las secuelas neuroldgicas.

- En lactantes mayores de 1 mes, ya que en los meno-
res la seguridad no esta establecida y los beneficios no
demostrados.

- Durante 4 dias y a la dosis de 0,6 mg/kg/dia reparti-
da en 4 dosis y por via intravenosa, en los primeros 4 dias
de tratamiento antibi6tico (si bien otros trabajos proponen
utilizarlo durante s6lo 2 dias con resultados similares).

- Administrar la dexametasona en bolo i.v. antes del anti-
bidtico. Si se inicia 4 horas 0 méas después del comienzo del
tratamiento especifico parenteral, es poco probable que la
dexametasona resulte eficaz. Algunos expertos conside-
ran que un intervalo de mas de 1 6 2 horas anula su posible
eficacia.
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- No utilizar la dexametasona en meningitis asepticas o
parcialmente tratadas o con antigenos bacterianos negativos
o0 con predominio de linfocitos en el LCR y en los casos dudo-
s0s en que se inicio dicho tratamiento suspenderlo cuando
se haya descartado el origen bacteriano de la infeccién.

- Suspender la dexametasona cuando se sospeche san-
grado intestinal por su utilizacion.

La presentacion de secuelas puede ser prevenida por otros
mecanismos que no sean blogueando la respuesta inflama-
toria del huésped. En este sentido se ha ensayado el glicerol
oral, cuyo mecanismo de accidn no esta claro, pero que podria
ser por disminucién del edema cerebral y la presién intra-
craneal, pero que también pudiera servir como fuente de ener-
gia en el cerebro mejorando la fosforilacion oxidativa. La
administracion de glicerol oral a dosis de 1,5 g/kg cada 8
horas durante 3 dias produjo una disminucion de las secue-
las neuroldgicas y de la sordera moderada o grave(41, Son
necesarios mas estudios para establecer las indicaciones del
glicerol, porque la administracion de esta sustancia en huma-
nos pudiera causar deplecion sostenida de los niveles de ATP
del higado y corteza renal como se ha visto en ratas®19),

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

Dada la potencial morbilidad neuroldgica y la alta mor-
talidad de las meningitis bacterianas, siempre tendremos
en cuenta;

- No demorar el inicio del tratamiento, cuando se sos-
peche la enfermedad, ya que la meningitis bacteriana es una
infeccion con asiento en un area de débil resistencia del hués-
ped, y los anticuerpos especificos y el complemento faltan
con frecuencia en el LCR de los enfermos, lo cual tiene como
resultado una fagocitosis ineficaz y permite una rapida mul-
tiplicacion bacteriana.

- Seleccionar antibidticos con rapido efecto bactericida
en el LCR. La mayoria de las veces se recomienda una cefa-
losporina de tercera generacion como cefotaxima o ceftria-
xona, la acual se asociara a ampicilina en los menores de 3
meses (en quienes el Streptococus agalactiae, el Enterococcus
o la Listeria monocytogenes pueden ser los agentes causales).

Estudios comparativos entre cefuroximay cefotaxima o
ceftriaxona han demostrado mayor frecuencia de déficit
auditivos moderados o profundos en los nifios tratados con
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cefuroxima asociada a una demora en la esterilizacion del
LCRW7,

En los pacientes inmunocomprometidos, por patolo-
gia tumoral, quimioterapia o altas dosis de corticoides, se
aconseja una cefalosporina de tercera generacién como la
ceftazidima (mas activa contra los gérmenes gramnegati-
vos, incluidas Pseudomonas) y ampicilina por la posible infec-
cion por Listeria monocytogenes.

En los pacientes con reciente trauma craneal, neuroci-
rugia o con valvula de derivacion ventriculoperitoneal, el
tratamiento debe ser eficaz contra gérmenes grampositivos
y gramnegativos, recomendandose la asociacién de vanco-
micinay ceftazidima.

Si la tincion de Gram del LCR identifica un tipo de bac-
teria, el tratamiento debe dirigirse contra el patdégeno pre-
suntivo y cuando los cultivos demuestran un patdgeno, la
terapéutica inicial debe ser reemplazada por la especifica,
teniendo en cuenta el grado de sensibilidad®®),

Las meningitis bacterianas pueden considerarse como
pidgenas de evolucidn aguda. Dentro de este grupo, tres
bacterias representan la causa mas frecuente de meningi-
tis en nuestro entorno, llegando hasta mas del 75% de todos
los casos: Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis y
Haemophilus influenzae.

Meningitis por N. meningitidis

Desde la introduccion de la penicilina en la clinica, siem-
pre se ha considerado la exquisita y uniforme sensibilidad
de N. meningitidis frente a ella, de modo que dosis de 250.000
Ul/kg/dia ha constituido el tratamiento de eleccién de la
enfermedad meningocdcica.

Por este motivo, en la mayoria de los laboratorios cli-
nicos no se realizaban pruebas de sensibilidad a los menin-
gocacos aislados. De las cepas aisladas desde 1978-1985 coin-
cidiendo con la Ultima epidemia que hubo en Espafia (cuya
incidencia media fue de 17,62 casos por 100.000 habitantes),
el Laboratorio Nacional de Referencia para Meningococos
de Majadahonda (Madrid) no encontr cepa de meningococo
con una CMI a penicilina igual o superior a 0,1 pug/m]s),
Ahora bien, desde que en octubre de 1985 se informd en
Espafia del primer caso de meningococo moderadamente
resistente a la penicilina (en Madrid en un paciente afecto
de sepsis y meningitis), estamos asistiendo a un incremen-
to en el aislamiento de cepas de meningococos moderada-
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mente resistentes a la penicilina y, sobre todo, a la ampici-
lina, llegando en algunas zonas de nuestro pais a mas del
50%, cifras que se elevan hasta el 90% para el serogrupo C
del meningococo, y aunque el serogrupo B siga siendo el
maés frecuente en nuestro pais, existe como se ha observado
en paises de caracteristicas epidemiolégicas similares al
nuestro, un aumento progresivo de meningitis meningocé-
cicas debidas al meningococo serotipo B(31920),

A la vista de la frecuencia de portadores humanos de
meningococos en la orofaringe (hasta un 10% en algunas
zonas de nuestro pais), al frecuente uso de la penicilina
durante afios y a los bajos niveles de penicilina que se alcan-
zan en la saliva, resulta sorprendente que la resistencia haya
tardado tanto tiempo en aparecer, mas si tenenos en cuen-
ta que los primeros gonococos y heumococos resistentes a
la penicilina aparecieron en 1958 y 1977 respectivamente.
Tal resistencia es gradual, es mas frecuente en nifios que en
adultos y esta mediada por una disminucién de la afinidad
de la penicilina por una de las proteinas fijadoras de peni-
cilina, alteracion que se debe a una recombinacién genética
con otras especies saprofitas de Neisseria. La resistencia de
N. meningitidis por produccion de B-lactamasas es mucho
mA&s rara, si bien se han descrito esporddicamente en Espa-
fia cepas con estas caracteristicas®?,

Esta alta incidencia de cepas de meningococo con sen-
sibilidad intermedia a la penicilina, concentrada en algu-
na zonas geograficas, ha hecho cambiar el tratamiento empi-
rico de la meningitis meningocdcica, substituyendo la peni-
cilina por una cefalosporina de 32 generacién, como cef-
triaxona, (de eliminacién hepética y vida media larga (8
horas) que permite su administracion en una sola dosis al
dia, 100 mg/kg/dia cada 12-24 horas), o bien cefotaxima
200 mg/kg/dia cada 8 horas.

En laclinica, la meningitis por N. meningitidis responde
de forma adecuada al tratamiento con penicilina G por via
intravenosa cuando se usa a dosis altas (500.000 Ul/kg/dia
en 6 dosis), aun en los casos de sensibilidad intermedia.
Ahora bien, parece prudente en la actualidad iniciar el tra-
tamiento con cualquiera de las dos cefalosporinas hasta com-
pletar los estudios de sensibilidad.

Para el enfermo con antecedentes de reaccion alérgica a
la penicilina el tratamiento de eleccidn es el cloranfenicol,
muy activo sobre las cepas sensibles y resistentes a la peni-
cilina'y con una excelente penetracién en LCR.



La realizacion de una puncién lumbar de control no es
atil, ni después de 48 horas ni al final del tratamiento, a
menos que la evolucion sea atipica por cualquier razon.

Meningitis por H. influenzae

Muchas cepas de H. influenzae tipo b son actualmente
resistentes a la ampicilina y cloranfenicol, antibioticos
ampliamente utilizados hasta hace unos afios en el trata-
miento de las MAB por H. influenzae.

La resistencia de H. influenzae tipo b a ampicilina se debe
casi siempre a la producion de una B-lactamasa. En 1990 en
Europa, alrededor del 10% de las cepas de H. influenzae fue-
ron productoras de R-lactamasas. La prevalencia varia
muchos de unos paises a otros siendo mayor en Espafia,
Francia y Bélgica, pero incluso dentro de un mismo pais las
resistencias pueden variar ampliamente, llegando en algu-
nas regiones espariolas hasta el 60%). Se desconoce la razén
de esta alta prevalencia de Haemophilus resistentes a la ampi-
cilina en algunas zonas y el porqué de la variacion dentro
de un mismo pais, postuldndose que el tratamiento con un
antibidtico betalactdmico puede ser causa de aumento en la
colonizacidn por H. influenzae productor de 3-lactamasa.
Existen otros mecanismos de resistencia a ampicilina (supo-
nen entre el 1y el 5% de las resistencias) en los H. influen-
zae casi siempre en cepas no tipables y ocasionalmente en
cepas del tipo b, por alteracion en la afinidad de las prote-
inas fijadoras de la penicilina, disminucion de la permeabi-
lidad de la membrana externa o defecto en el sistema auto-
litico de la bacteria. Por ello, aunque un aislado de H. influen-
zae sea no productor de 3-lactamasa no debe emplearse
ampicilina hasta que no se conozca su CMI para la misma,
ya que a pesar del bajo porcentaje que suponen estos Ulti-
mos, la severidad de esta meningitis exige asegurar la capa-
cidad bactericida del antibiotico a utilizar®®.

La resistencia a cloranfenicol estd mediada por una ace-
tiltransferasa plasmidica y es infrecuente en Europa, Cana-
day EE.UU., siendo nuevamente Espafia una excepcion con
un 17% de cepas resistentes a este antimicrobiano®. Un pro-
blema afiadido es la aparicion de cepas con resistencia com-
binada a ampicilina y cloranfenicol.

Las cefalosporinas de 32 generacién como cefotaxina (200
mg/kg/dia en 4 dosis) o ceftriaxona (100 mg/kg/diaen 1-
2 dosis), tienen una actividad excelente frente a H. influen-
zae tipo b, incluso frente a las cepas resistentes a ampicilina
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y cloranfenicol y son actualmente los antibioticos de elec-
cion.

Ultimamente han surgido algunas cepas resistentes a
cefotaxima y aunque este porcentaje es por el momento muy
bajo, hay que tener en cuenta esta posibilidad y en caso de
evolucidn desfavorable con la cefotaxima se recurrird a la
administracion de cloranfenicol (100 mg/kg/dia en 4 dosis),
el cual a pesar de ser bacteriostatico frente a muchas bac-
terias, contra el H. influenzae se comporta como bactericida.

Meningitis por S. pneumoniae

El' S. pneumoniae sigue siendo el microorganismo que mas
morbimortalidad causa tras un episodio de meningitis. El tra-
tamiento de eleccion hasta hace unos afios era la penicilina,
debido a la sensibilidad universal del neumococo y al alto
poder bactericida del antibidtico. Sin embargo, desde que en
1976 en Australia se empezaron a comunicar casos de cepas
de neumococos altamente resistentes a la penicilina, la fre-
cuencia de aparicion de estas cepas ha ido aumentando pro-
gresivamente en todo el mundo, siendo en Espafia como uno
de los paises, junto a Hungria, Sudafrica e Israel con mas alta
prevalencia de neumococos resistentes a penicilina, con lo
que el planteamiento terapéutico ha cambiado. Este fend-
meno puede deberse a que otros gérmenes, como el Strepto-
coccus viridans, incorpora parte de su genoma al del neu-
mococo o porque el genoma de la bacteria cambie por la pre-
sion selectiva de los antibidticos, en cualquier caso, lo que
parece claro es que la aparicion de resistencias estd muy liga-
da al consumo previo de antibioticos. En la actualidad, en
Espania las cifras de resistencia oscilan entre el 30 y el 60%®).

Cefotaxima y ceftriaxona se utilizan con buenos resulta-
dos en pacientes con meningitis neumocaécica resistente a
penicilina, si las concentraciones inhibitorias minimas (MIC)
de estos antibioticos son adecuadas (< 1,0 ug/ml)@2), Sin
embargo, también se ha sefialado ineficacia terapéutica con
MIC de 2,0 pg/ml 0 menores e incluso se han comunicado
cepas de neumococos con resistencia de alto nivel a las cefa-
losporinas®27, aproximadamente la mitad de las cepas alta-
mente resistentes a la penicilina G también lo son a la cefo-
taxima o ceftriaxona. La prevalencia de las cepas resistentes
varia geogréaficamente por lo que es conveniente conocer la
situacion de cada area geogréafica y actuar en consecuencia®.

El cloranfenicol, como antibidtico alternativo para el tra-
tamiento de los neumococos resistentes a penicilina y cefa-
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TABLA l.  DOSIFICACION DE LOS ANTIBIOTICOS MAS USADOS EN TABLA Il. DURACION DEL TRATAMIENTO ANTIBIOTICO EN LAS
LAs MAB. MAB.
Ampicilina 300 mg/kg/dia (4 dosis) Neisseria meningitidis 7 dias
Cefotaxima 200 mg/kg/dia (3 dosis) Haemophilus influenzae 7-10 dias
Ceftazidina 150 mg/kg/dia (3 dosis) Streptococcus pneumoniae 10-14 dias
Ceftriaxona 100 mg/kg/dia (1-2 dosis)
Cloranfenicol 100 mg/kg/dia (4 dosis)
Penicilina G 300-500.000 UI/kg/djia (6 dosis)
Rifampicina 20 mg/kg/dia (2 dosis) de la sospecha de resistencia a la penicilina, nos encontre-
Vancomicina 60 mg/kg/dia (4 dosis) mos con cepas sensibles a penicilina, los antibidticos antes

losporinas, ha sido ineficaz en Sudéafrica y EE.UU. posi-
blemente porque las concentraciones en LCR eran dema-
siado bajas para una adecuada actividad bactericida®.

El imipenem tiene una excelente actividad “in vitro”
frente al S. pneumonie y penetra bien en el LCR, asimismo
es eficaz en las meningitis por S. pneumoniae resistente a
penicilina, sin embargo, su uso esta muy limitado en nifios
por su propension a producir convulsiones, mas frecuentes
en casos de meningitis bacteriana.

El meropenem, menos proclive a producir convulsiones
que el imipenem, ha demostrado ser un antibiético muy efi-
caz en el tratamiento de las meningitis infantiles si bien son
necesarios mas estudios para determinar su papel en el tra-
tamiento de las meningitis por neumococo®3.

También se han comunicado casos de fallos terapéuti-
cos con el uso de la vancomicina en el tratamiento de la
meningitis neumocdcica en adultos, ahora bien, las dosis
que se emplearon son Mas bajas que las dosis que se emple-
an en los nifios (60 mg/kg/dia).

Esta claro que los resultados experimentales no son total-
mente superponibles a la clinica y asi, en general, los neu-
mococos parcialmente resistentes a cefalosporinas se tratan
con cefotaxima a altas dosis con resultados favorables, en
cambio, cuando los neumococos son totalmente resistentes
a las cefalosporinas su empleo ha conducido al fracaso.

En resumen en las areas de alta prevalencia de neumo-
cocos resistentes a la penicilina, si la tincién de Gram del
LCR es sugestiva de neumococo, se usara cefotaxima o cef-
triaxona y vancomicina como tratamiento inicial con o sin
dexametasona:233), Este régimen se continuaré si el neu-
mococo tiene resistencia intermedia a la cefalosporina (MIC
> 0,5 ug/ml), pudiendo afiadirse rifampicina si existe resis-
tencia total a las cefalosporinas®). En el caso de que a pesar
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mencionados deben ser substituidos por penicilina o ampi-
cilina con mayor poder bactericida.

En nifios con hipersensibilidad importante a los B-lac-
tamicos, hay que considerar la administracion de vancomi-
cina y rifampicina. La vancomicina nunca debe adminis-
trarse sola, ya que es dificil mantener concentraciones bac-
tericidas en LCR y existe una experiencia clinica minima
que apoye su utilizacion como monoterapia. Lo mismo ocu-
rre con la rifampicina, dada la posibilidad de que se desa-
rrolle resistencia durante el tratamiento@.

Ademaés, hay que realizar siempre puncion lumbar de
vigilancia para corroborar que se ha esterilizado el LCR a
las 36 horas de la terapia inicial®@.

A modo de resumen se especifica en la tabla I, la dosifi-
cacion de los antibidticos méas cominmente usados en las
MAB.

DURACION DEL TRATAMIENTO

La duracion del tratamiento en las MAB es dificil de pre-
cisar, incluso para los patégenos mas comunes, y siempre
habré que tener en cuenta la singularidad de cada caso. A
modo de esquema y coincidiendo con la mayor parte de los
autores sugerimos los tiempos enunciados en la tabla Il.
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Problematica social y calidad de vida del nifio epiléptico.
Procedimientos para objetivarlas y para mejorarlas

J.L. HERRANZ FERNANDEZ

Facultad de Medicina, Universidad de Cantabria. Neuropediatria, Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

RESUMEN

La epilepsia es el paradigma de enfermedad cronica con
mala calidad de vida, situacién que esta condicionada por
numerosos factores clinicos, psicolégicos y sociales, que son
referidos en este trabajo. Simultdneamente se indican los
procedimientos para mejorar la calidad de vida de los nifios
y de los adolescentes con epilepsia, relacionados concreta-
mente con la informacion, el tratamiento y los controles
periddicos adecuados, incluyendo entre éstos la utilizacion
de una escala de calidad de vida del nifio con epilepsia
(CAVE), disefiada por el autor, con la que puede identifi-
carse la repercusion negativa de la enfermedad epiléptica
en la conducta, la asistencia escolar, los aprendizajes, la auto-
nomia personal, la relacién social y la frecuencia e intensi-
dad de las crisis

Palabras clave: Calidad de vida; Epilepsia; Social.

SOCIAL PROBLEMS AND LIFE QUALITY OF THE
EPILEPTIC CHILD. PROCEDURES TO DETECT AND
IMPROVE THEM

SUMMARY

Epilepsy is the paradigm of chronic disease with poor
life quality, a situation that is conditioned by many clinical,
psychological and social factors referred to in this work. The
procedures to improve the life quality of the child and ado-
lescent suffering from epilepsy, these being specifically rela-
ted to information, treatment and adequate periodic con-

trols, including, among these, the use of a life quality scale
of the child with epilepsy. (CAVE), are indicated simulta-
neously. This scale has been designed by the author and
makes it possible to identify the negative repercussion of
the epileptic disease on behavior, school attendance, lear-
ning, personal autonomy, social relationship and the fre-
quency and intensity of the seizures.
Key Words: Life Quality; Epilepsy; Social.

Hasta los afios 60 casi el Unico objetivo del tratamiento
de las epilepsias era la supresion de las crisis. En la déca-
da de los 60, coincidiendo con la comercializacion de la car-
bamazepinay del vaproato, se afiadié como segundo obje-
tivo la ausencia de efectos secundarios. En los Gltimos afios,
de manera simultanea al desarrollo de nuevos farmacos y
la potenciacion del tratamiento quirdrgico, se ha asociado
como tercer objetivo terapéutico el propiciar una adecuada
calidad de vida a las personas con epilepsia®.

Cuando se revisan los componentes de la calidad de vida
considerados por la Organizacién Mundial de la Salud, es
evidente que muchos de ellos estan alterados en las perso-
nas con epilepsia®¥, tanto los de caracter general (autoesti-
ma, independencia, discriminacion, conducta, estigmatiza-
cion, funciones cognitivas), como los aspectos educativos
(aprendizaje, sobreproteccion, rechazo), laborales (forma-
cion, contratacion) y sociales (relaciones familiares, amista-
des, deportes, actividades Iudicas, conduccién de vehicu-
los, seguros).

La epilepsia tiene unas caracteristicas Unicas en compa-
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racion con otras enfermedades cronicas. Aunque no suele
ocasionar limitaciones fisicas, condiciona con frecuencia en
los pacientes limitaciones psicolégicas y sociales, que son
las responsables del deterioro de la calidad de vida del
paciente con epilepsia y que suelen pasar desapercibidas
para el médico. De hecho, en un estudio efectuado en Espa-
fia en 4.452 pacientes con epilepsia®, se han referido algu-
nos aspectos negativos como sensacion de enfermedad, sen-
sacién de sobreproteccidn, influencia de la epilepsia en la
vida diaria, ansiedad, depresion y repercusion en el rendi-
miento escolar y académico, problemas que van aumen-
tando de frecuencia e intensidad cuando se valora a nifios
menores de 13 afios, adolescentes y adultos (Fig. 1).

Los principales factores que condicionan la problemati-
casocial y la repercusion negativa en la calidad de vida del
nifio con epilepsia son los siguientes®s):

1) Factores de tipo clinico

a) Tipo de crisis (peor cuando hay crisis convulsivas y
crisis acinéticas), frecuencia de crisis, ritmo horario de las
crisis (peor las que ocurren durante la vigilia), intensidad
de las crisis y la imprevisibilidad de las mismas.

b) Necesidad de la toma regular de farmaco o farmacos
antiepilépticos durante afios.

¢) Toxicidad potencial y real de los antiepilépticos.

d) Necesidad de controles periddicos de tipo clinico,
hematol6gico, electroencefalografico u otros.

2) Factores de tipo psicoldgico

a) Retraso mental, presente especialmente en nifios con
epilepsias sintomaticas.

b) Alteraciones de la conducta y de la personalidad, tras-
tornos psiquiatricos.

c) Defectuoso aprendizaje escolar.

d) Baja autoestima.

e) Sentimiento de estigmatizacién.

3) Factores de tipo social

a) En el entorno familiar: sobreproteccion, rechazo, esca-
sa autonomia personal.

b) En el entorno escolar: sobreproteccion o rechazo en
el profesorado, rechazo en compafieros.

¢) En las relaciones sociales: limitada sociabilidad, pocos
amigos, restriccion en actividades sociales y deportivas.

J.L. HERRANZ FERNANDEZ

Sensacion de 23
enfermedad 36
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sobreproteccion
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Depresion . B > 19 afios
Repercusion | L7,
academica 43

Figura 1. Aspectos negativos en la calidad de vida de 4.452 per-
sonas con epilepsia en Espafia (Estudio multicéntrico nacional
GABA 2000).

d) En la formacion profesional: limitaciones en adquisi-
cion de titulaciones y en las expectativas laborales.

e) Menos expectativas de emancipacién personal y de
formacion de ndcleo familiar propio.

A modo de ejemplo, la adaptacion social de las perso-
nas con epilepsia es normal en el 46% cuando tienen crisis
diarias, en el 67% con crisis mensuales y en el 83% con cri-
sis anuales; asi como en el 87% con inteligencia normal, en
el 25% con retraso mental moderado y en el 5% con retra-
so mental severo; y en el 80% cuando no hay alteraciones
de la personalidad, en el 40% con alteraciones ligeras y en
el 14% con graves alteraciones de la misma®.

La epilepsia no sélo es paradigma de enfermedad cré-
nica, sino de enfermedad crénica con mala calidad de vida®,
puesto que es peor que la de los nifios con otras enferme-
dades crdnicas como diabetes, asma, o cardiopatias®. Y es
que, a diferencia de estas otras enfermedades, la epilepsia
repercute de manera negativa en los pacientes aunque estén
libres de crisis durante muchos afios. No se produce en las
personas con epilepsia, como en la mayor parte de las enfer-
medades cronicas, una relacién directa obligada entre la fre-
cuencia y la intensidad de los sintomas fisicos y la calidad
de vida de las personas que los padecen.

Esta situacion se produce, esencialmente, por la mala
aceptacion de la epilepsia por parte de la poblacién, por el
rechazo secular de las personas con epilepsia y por el des-
conocimiento de las perspectivas actuales de la enferme-
dad. Cuando se valoran los conocimientos y las actitudes
de la poblacion general, o de los profesores, sorprende que
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1 2 3 4 5
Conducta muy mala mala regular buena muy buena
Asistencia muy mala  mala regular buena muy buena
escolar
Aprendizaje  muy malo malo regular bueno muy bueno
Autonomia muymala mala regular buena muy buena
Relacion muy mala mala regular buena muy buena
social
Frecuencia muy mala  mala regular buena muy buena
de crisis
Intensidad muy mala mala regular buena muy buena
de crisis
Opinibnde  muymala mala regular buena muy buena
los padres

Figura 2. Escala de calidad de vida del nifio con epilepsia (CAVE).
Items y puntuaciones posibles.

se siga expresando con relativa frecuencia que la epilepsia
es una enfermedad mental, hereditaria, incurable y para
toda la vida, y que las personas con epilepsia deben some-
terse todavia a limitaciones en su vida personal, académi-
cay social.

En un intento de identificar la problematica psicoso-
cial de los pacientes con epilepsia, se han elaborado en los
ltimos afios diversos cuestionarios o escalas®14, en los que
los propios pacientes responden a preguntas relacionadas
con la influencia de las crisis en su vida diaria, con su sen-
sacion de enfermedad, con su estado emocional, con sus
relaciones sociales, con los efectos de la medicacion antie-
piléptica, etc. Evidentemente, las contestaciones reflejan sen-
saciones subjetivas, absolutamente personales, que sélo pue-
den ser referidas por los propios pacientes. En consecuen-
cia, estos cuestionarios solo se han desarrollado hasta ahora
en adultos.

Cuando se intenta un sistema similar de informacion
sobre la calidad de vida de los nifios con epilepsia, es obvio
que la informacion debe ser aportada, necesariamente, por
los familiares. Junto a cuestiones relativamente subijetivas,
puesto que no van a ser respondidos por los propios
pacientes, que son los Unicos que deberian opinar sobre su
calidad de vida, deben hacerse preguntas que reflejen de
manera objetiva lo que intentamos valorar. Con esta filo-
sofia hemos confeccionado la escala de calidad de vida
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Conducta
Asistencia escolar
Aprendizaje
Autonomia
Relacion social
Frecuencia de crisis
Intensidad de crisis

Opinién de los padres

Puntuacién total

Figura 3. Escala de calidad de vida del nifio con epilepsia (CAVE).
Modelo para anotar las puntuaciones de los items a lo largo de
la evolucion.

del nifio con epilepsia (CAVE)®), que incluye ocho para-
metros (Fig. 2):
- 5 Items semiobjetivos: Conducta
Aprendizaje
Autonomia
Relacion social
Intensidad de las crisis

Asistencia escolar
Frecuencia de crisis
Opinién de los padres

- 2 Items objetivos:
- 1 Item subjetivo:

Cada uno de estos 8 items tiene 5 posibles respuestas,
que se identifican con un namero, desde el mas desfavo-
rable o 1, al mas favorable o 5. En consecuencia, el nifio en
que se puedan valorar los 8 items tendréa la calidad de vida
Optima con 40 puntos, y la peor con 8 puntos.

Al no haberse contemplado valoraciones comparativas,
como “mejor” o “peor”, el CAVE puede aplicarse desde el
mismo momento en que se establece el diagnostico del nifio,
antes de que se instaure el tratamiento cronico, de modo
gue esa puntuacién global sea un punto de partida, y sirva
como referencia comparativa de valoraciones periédicas del
CAVE alo largo de los siguientes afios de tratamiento. Los
controles con el CAVE deben realizarse cada 6-12 meses
(Fig. 3), evitando que intervalos mas frecuentes puedan dis-
torsionar los resultados.



Estas caracteristicas del CAVE lo diferencian de los cues-
tionarios de calidad de vida que se estan aplicando a pacien-
tes adultos con epilepsia. Con el CAVE puede confeccio-
narse una curva de calidad de vida a lo largo de la enfer-
medad del nifio, que seré analizada simultdneamente con
otros parametros clinicos y neurofisioldgicos desde antes
de comenzar el tratamiento farmacologico.

Aungue a las preguntas del CAVE deben contestarse las
impresiones subjetivas de los padres del nifio, en una esca-
la de estas caracteristicas es necesario explicar el significa-
do de cada una de las respuestas posibles en cada item.

Conducta

1. Muy mala: trastornos graves de la conducta, enten-
diendo como tales los que repercuten de manera importante
en la dindmica familiar, y no pueden modificarse de ningan
modo.

2. Mala: trastornos importantes del comportamiento que
interrumpen la dindmica familiar, pero que pueden ser mejo-
rados parcialmente, e incluso anulados temporalmente, con
técnicas de modificacion de conducta.

3. Regular: alteraciones moderadas de la conducta, que
responden bien a normas educacionales.

4. Buena: sin comentarios.

5. Muy buena: corresponde a la del “nifio modelo”.

Asistencia escolar

1. Muy mala: absentismo practicamente total, no asiste
ningun dia o casi ningun dia al colegio o a la guarderia.

2. Mala; no asiste al colegio o0 a la guarderia la tercera
parte de los dias.

3. Regular: no asiste al colegio 0 a la guarderia una sema-
na, 0 mas, por trimestre, pero sin llegar a estar ausente la
tercera parte de los dias.

4. Buena: absentismo escolar inferior a 7 dias por tri-
mestre.

5. Muy buena: ninguna falta de asistencia durante el peri-
odo de tiempo analizado.

Aprendizaje

1. Muy malo: aprendizaje nulo, incluso con impresion de
pérdida de lo adquirido, si ello es posible.

2. Malo: aprendizaje escaso, casi imperceptible, pero sin
matices regresivos.

J.L. HERRANZ FERNANDEZ

3. Regular: aprendizaje discreto, pero evidente y mante-
nido, aungue con lentitud en las adquisiciones.

4. Bueno: sin comentarios.

5. Muy bueno: aprendizaje excelente, superior al medio
de su clase, 0 al de su grupo de edad cronolégica o de edad
mental.

Autonomia

Como el cuestionario CAVE esté disefiado para nifios
de cualquier edad, la autonomia se debe relacionar, nece-
sariamente, con su capacidad o independencia en las fun-
ciones propias de la vida diaria correspondiente a su edad
cronoldgica. Por ejemplo, en el lactante mayorcito se valo-
rara la autonomia para comer con una mano, mientras que
en el escolar se consideraran los habitos y autonomia en el
aseo, la alimentacion o el vestido.

1. Muy mala: autonomia nula, dependencia total de los
adultos para todo.

2. Mala; dependencia parcial, o s6lo para algunas cosas.

3. Regular: dependencia escasa, e incluso “ficticia”, no
debida a limitaciones reales, sino a sobreproteccion fami-
liar.

4. Buena: sin comentarios.

5. Muy buena: independencia en las actividades propias
de la edad, pero con una habilidad excelente.

Relacion social

1. Muy mala: nula relacion social, aislamiento total.

2. Mala: tendencia frecuente al aislamiento, pero con rela-
cion ocasional dentro del medio familiar.

3. Regular: aislamiento ocasional, tanto dentro como fuera
del entorno familiar.

4, Buena: sin comentarios.

5. Muy buena: con excelente relacion social e intensa extro-
version.

Frecuencia de crisis

Dada la dificultad para contabilizar el nUmero exac-
to de crisis en los nifios con ausencias, crisis miocloni-
cas, espasmas, etc., se debe considerar el nimero de dias
con crisis durante el periodo de tiempo que se esta anali-
zando.

1. Muy mala: mas de 10 dias con crisis durante el perio-
do de tiempo analizado.
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2. Mala: con 6 a 10 dias con crisis durante el periodo ana-
lizado.

3. Regular: con 2 a 5 dias con crisis durante ese periodo.

4. Buena; con 1 dia con crisis durante ese periodo de tiempo.

5. Muy buena: sin crisis durante ese periodo de tiempo.

Intensidad de las crisis

Este item pretende informar sobre la gravedad de las cri-
sis, caracteristica que suele estar intimamente relacionada
con la duracion de las mismas y/o con sus caracteristicas,
e incluso en algunos casos con la frecuencia de las crisis.

1. Muy mala: padecimiento de crisis convulsivas de larga
duracion, o de frecuentes crisis acinéticas, o de estatus no
convulsivos.

2. Mala: crisis convulsivas de corta duracion, o crisis aci-
néticas poco frecuentes, o crisis parciales complejas de larga
duracion, con o sin generalizacion secundaria.

3. Regular: crisis parciales complejas de breve duracién,
crisis elementales, crisis mioclonicas aisladas.

4. Buena: crisis Unicas, o crisis no convulsivas muy poco
frecuentes.

5. Muy buena: sin crisis.

Opinion de los padres

En este item se pretende recoger la impresion subjeti-
va de los padres respecto a la calidad de vida de su hijo con
epilepsia. Es mucho mas sencilla las respuesta “mala”, “regu-
lar” o “buena”, pero se han incluido también “muy mala”
y “muy buena” con el fin de unificar las respuestas con las
de los otros items. En cualquier caso, el médico no debe
sugestionar a los padres respecto a su respuesta, tanto mas
al ser el item mas subjetivo, el que tiene mayor similitud con
los que se recogen en los cuestionarios validados de calidad
de vida de pacientes adultos con epilepsia.

El objetivo de la escala CAVE es afiadir informacién
sobre la calidad de vida del nifio con epilepsia a los datos
gue habitualmente se recogen en las historias clinicas, con
el fin de conocer la repercusion de la enfermedad en sus
conductas, aprendizajes y en su relacién social. CAVE es la
primera oferta conocida de escala para la valoracion de la
calidad de vida del nifio epiléptico, que viene aplicandose
desde hace 2 afios en numerosas Unidades esparfiolas de
Neuropediatria, habiéndose referido ya el resultado de algin
estudio multicéntrico®®).
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¢COMO SE PUEDE MEJORAR LA CALIDAD DE VIDA
DE LOS NINOS Y ADOLESCENTES CON EPILEPSIA?

Fundamentalmente de tres maneras:

1) Informacion adecuada sobre la epilepsia

= Eliminar los mitos existentes sobre la enfermedad epi-
Iéptica:

- La epilepsia no es una enfermedad mental.

- Pocas veces es hereditaria.

- Lamayor parte de las veces es controlable o curable.

- No suele precisar tratamiento de por vida.

- Los farmacos antiepilépticos no son toxicos cuando

se utilizan correctamente.
- Los epilépticos son personas normales.
- Facilitar informacion impresa complementaria (folle-
tos, libros, etc.).

= Informar a los padres, profesores, tutores, psicélo-
gos y poblacion general, de modo que no se produzcan acti-
tudes de rechazo o de sobreproteccion, de ansiedad, de ambi-
valencia afectiva, de discriminacion®?,

= Fomentar la vida normal del nifio en todos los senti-
dos, siempre que sea posible.

« Insistir en que la actividad y la relacién social del nifio
durante el tiempo libre es tan importante como el control
de las crisis.

2) Tratamiento adecuado

- Eleccion del fArmaco més eficaz y mejor tolerado.

- Monoterapia, reservando la biterapia para los casos
rebeldes y la triterapia para casos absolutamente excep-
cionales.

- Administrar 2 tomas diarias, coincidiendo con desa-
yunoy cena, sin horarios rigidos.

- Fomentar el cumplimiento terapéutico del paciente.

- Insistir en que cada nueva crisis supone fracaso de la
pauta terapéutica y obliga a efectuar cambios en la misma.

3) Controles adecuados

- Periodicidad individualizada, cada 6 meses en casos
favorables, pero con la frecuencia necesaria en los nifios no
bien controlados de sus crisis.

- Evitar el absentismo escolar.

- Disponibilidad permanente del médico para consul-



tas y dudas del paciente y de los familiares, profesores,
etc.

- Controles siempre por el mismo médico y personal
sanitario.

- Realizar solamente los anélisis de sangre que sean 16gi-
cos y que estén ebsolutamente justificados, nunca de modo
rutinario (salvo cuando se esté administrando felbamato,
en que es obligado el control hematolégico y bioquimico
cada dos semanas).

- Intentar que las extracciones de sangre sean realizadas
en la propia consulta.

- Realizar controles del EEG cada afio, cuando la evolu-
cion es buena, o con mas frecuencia en los casos en que
pueda suponer de ayuda diagnostica o terapéutica, pero
insistiendo en que la mejoria o el empeoramiento clinico vie-
nen dados por el grado de control de las crisis y por la cali-
dad de vida del paciente, y no por los hallazgos de los regis-
tros EEG.

- Fomentar el cumplimiento terapéutico en cada revi-
sion clinica.

- Fomentar en el nifio los hébitos de estudio, el esfuerzo
personal, la actividad deportiva, la relacion social, es decir,
la normalidad absoluta en las actividades de su vida diaria.

- Valorar la calidad de vida del nifio con la aplicacion de
escalas especificas, como el CAVE, cada 6 6 12 meses.

Cuando se aplican todas estas medidas, la aparicion
de problemas psicolégicos y sociales suele ser excepcio-
nal, de modo que los nifios y sus familias viven la enfer-
medad epiléptica con naturalidad y sin menoscabo de su
calidad de vida.
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RESUMEN

Fundamento: Para conocer el origen de la tartamudez uti-
lizamos pruebas proyectivas, que permiten al nifio expre-
sar sus emociones, conflictos y tensiones, con un lenguaje
grafico. Verbalmente no seria posible comentar sus proble-
mas, porque el nifio utiliza frecuentemente como mecanis-
mo de defensa la negacién de una realidad que le resulta
penosa.

Métodos: Presentamos un estudio realizado en la Unidad
de Logopedia de la Facultad de Medicina de Valladolid, con
32 pacientes (22 nifios y 10 nifias) de edades comprendidas
entre 7y 10 afios, diagnosticados de disfemiay a los que se
les ha pasado, entre otras pruebas, el test de dibujo de la
familia.

Estudiamos la preferencia-identificacion, valoracion-
desvalorizacion

Resultados: El personaje dibujado en primer lugar, el
maés importante, es el padre en el 41,6% de los casos, segui-
do de la madre en el 22,20%. La identificacion es en la mayo-
ria de los casos de deseo (47,22%) seguida de la de realidad
(38,8%)

Conclusiones: Nuestros resultados confirman la tesis de
la fuerte presion que ejerce la agresividad en un gran niime-
ro de pacientes disfémicos.

Palabras Clave: Test de dibujo de la familia; Tartamu-
dez.

FAMILY DRAWING TEST IN PATIENTS WITH
SPEAKING PROBLEMS

SUMMARY

Basis: In order to know the origin of the stammering, we
can use proyective tests, that allow the children to express
their emations, conflicts and stress. It couldn’t be possible
to express their problems verbally, because, the children fre-
quently, use as a defence mechanism, the negation of a rea-
lity that is painful.

Methods: In this paper we present a research that has
been done in the Logopeadic Department of the Medicine
Faculty of Valladolid (Spain), with 32 patients (22 males and
10 females) with age between 7 and 10 years old, diagnosed
of stammering, that have realised, among another test, the
drawing family test.

We have studied the preference-identification, valua-
tion-devaluation.

Results: The person first drawed, the most important, is
the father in the 41.6% of the cases, followed by the mother
in the 22.20%. The identification is in the most of the cases
of desire (47.22%) followed by the reality one (38.88%).

Conclusion: Our results confirm the idea that the strong
pressure that aggressiveness exert on a great number of
stammered patients.

Key Words: Drawing family test; Stammering.
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Figura 1. Reaccion celosa. Nifia de 8 afios, mayor de dos herma-
nos. Aparentemente se ha eliminado de la familia, pero en reali-
dad, ella es la pequefia, el personaje eliminado es la hermana.

Figura 2. Nifia de 7 afios, menor de dos hermanos. Dibuja pri-
mero a la hermana (15 afios) y se identifica con ella, porque puede
salir con las amigas y llega mas tarde a casa.

INTRODUCCION

El hecho de que en la tartamudez sean de gran impor-
tancia los factores psiquicos, es perfectamente conocido por
todos aquellos que se han ocupado detenidamente de esta
enfermedad®. Son muchos los autores que incluyen la tar-
tamudez entre las neurosis®.

Para conocer el origen del trastorno utilizamos pruebas
proyectivas, que permiten al nifio expresar sus emociones,
conflictos y tensiones, con un lenguaje gréfico. Verbalmen-
te no seria posible comentar sus problemas, porque el nifio
utiliza frecuentemente como mecanismo de defensa la nega-
cion de una realidad que le resulta penosa.

Una de las pruebas proyectivas que mas ayuda en el
estudio de la personalidad del nifio, es el test del dibujo
de la familia, porque en el seno de ella es donde se originan
los conflictos.

Nosotros hemos aplicado esta prueba a un total de 32
pacientes (22 nifios y 10 nifias) con edades comprendidas
entre los 7 y 10 afios. Hemos elegido esta etapa de la vida,
porque es cuando tiene lugar el proceso de identificacion
con los padres, y esta situacion se refleja claramente en el
dibujo de la familia.

Otro aspecto que hemos estudiado es el de la valoriza-
cion y desvalorizacion de los personajes. En la valorizacion,
el nifio destaca al personaje que considera mas importante,
al cual admira, envidia o teme y, también, muy frecuente-
mente, aquél con el cual se identifica. La valorizacion es
subrayada por la manera de dibujarlo: le representa el pri-
mero, mayor tamafio o dibujo més esmerado.

La desvalorizacion puede llegar incluso a la supresion,
el personaje suprimido es, generalmente, uno de los her-
manos; puede faltar el propio sujeto, no podemos pensar
que acepte no formar parte de la familia, hay que admitir
que se ha representado en otro personaje. A veces la esco-
tomizacion se produce solamente con respecto a una parte
de un personaje, por ejemplo las manos (su significado es
multiple: sentimientos de culpa por tocar, castigos fisicos,
etc.). El nifio desvaloriza al personaje, dibujadndole més
pequefio, alejandole de la familia, colocandole el Gltimo o
simplemente dibujandole mal.

POBLACION Y METODOS

El estudio se realiza a 32 pacientes diagnosticados de
tartamudez en la Unidad de Logopedia de la Facultad de
Medicina de Valladolid. Son 22 nifios y 10 nifias; sus eda-
des oscilan entre los 7 y 10 afios.

La prueba es el test del dibujo de la familia.

La instruccidn es la siguiente: “ Dibuja una familia, una
familia que tU imagines”, asi se facilita mas, sin duda, la pro-
yeccion de las tendencias mas personales (Figs. 1y 2). Poste-
riormente le invitamos a que nos explique lo que ha reali-
zado.

A continuacion aplicamos el método de preferencias-
identificaciones. Averiguamos el personaje de identifica-
cion con la pregunta: “;Quién serias td, si formases parte
de esta familia?”. En el caso de que la familia sea la pro-
pia, le decimos: “;Qué otro personaje te gustaria ser?”. El
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Personaje dibujado el primero
12
O Datos globales
10 11 T Nifios -
- — O Nifas
8 -
6 -
4 -
[ T T
0 T T T T
Padre Madre Nifio H. mayor H. menor

Figura 3. Personaje dibujado en primer lugar.

personaje preferido se consigue con la pregunta: “;Y ta, en
esta familia, a quién prefieres?”.

RESULTADOS

El personaje dibujado primero, result6 ser uno de los
padres en 19 casos (12 el padre y 7 la madre). Dibujo al nifio
que le representa en 9 casos. Al hermano mayor en 2, y al
menor también en 2 casos (Fig. 3).

Cuando le preguntamos con quien se identifica, en 10
casos lo hace con su propio yo (identificacion de realidad).
En los restantes casos se identifica: 9 con el hermano mayor,
5 con el padre, 4 con la madre, 2 con la hermana pequeria,
1 nifia con otro familiar y 1 nifio con el profesor (identifica-
cion de deseo) (Fig. 4).

Por lo que respecta a las preferencias, en primer lugar
tenemos a la madre en 9 casos, a continuacion el padre en
7 casos, también son 7 los que se eligen a si mismos, 4 pre-
fieren a su hermano, 2 a los padres, 2 no tienen preferen-
ciay 1elige a su abuela (Fig. 5).

DISCUSION

El personaje dibujado en primer lugar es objeto de admi-
racion o de identificacion®. En la estadistica de Corman,
1967, de cada cinco dibujos, en cuatro es dibujado en pri-
mer término uno de los padres, con mayor frecuencia el
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Se identifica con:
Profesor = :Niﬁas
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Figura 4. Respuestas a la pregunta “;con quién te identificas?”.

¢A quién prefieres?

Padres i O ‘Niﬁas

7 @ Nifios
Datos global
Abuela E [ Datos globales

No tiene pref.

Hermano

Nifio

Padre ‘ ‘ ‘ ]

Madre

Figura 5. Respuestas a la pregunta “;a quién tprefieres?”.

padre y principalmente por varones. A continuacién la
madre con predominio entre las nifias. Se identifican con el
personaje dibujado el primero en un tercio de los casos.

En nuestra casuistica, el porcentaje de nifios que dibu-
jan primero a los padres es menor (19 de 32). Son mas los
que se identifican con el personaje dibujado primero, exac-
tamente la mitad de los casos. Otro dato que nos llama la
atencion es la identificacién con el hermano mayor en 9
€asos.



Podemos concluir que en el caso de nuestros pacien-
tes, la identificacion de deseo predomina sobre la identifi-
cacion de realidad. EI deseo representa los instintos, sobre
todo la agresividad y la sexualidad®. Este dato confirma la
tesis de la fuerte presion que ejerce la agresividad en un gran
numero de pacientes tartamudos®. Esta agresividad repri-
mida, desplazada o proyectada, debe ser liberada durante
el tratamiento a través de la psicoterapia.

M. PELAZ Y COLS.
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RESUMEN

La incontinencia urinaria supone un grave problema,
que dificulta la integracion social de quienes la padecen. La
causa mas frecuente en la infancia es la “vejiga neurégena”
por espina bifida, y mucho més raramente se debe a otras
causas como la extrofia vesical. Durante mucho tiempo las
Unicas medidas terapéuticas consistieron en derivaciones
urinarias, con un alto grado de fracaso y complicaciones,
posteriormente, en 1970 Lapides introdujo el cateterismo
intermitente, mejorando la continencia y evitando secuelas
uropéticas de estos nifios. Desde 1973 se introduce el esfin-
ter urinario artificial AS 721, que ha sufrido modificaciones
hasta el actual modelo AMS 800, que es el Unico dispositi-
vo de implantacion actual, que tiene utilidad en un grupo
seleccionado de nifios que padecen incontinencia urinaria
por incompetencia esfinteriana, en los cuales mejorara su
calidad de vida. Como todos los dispositivos artificiales,
tiene indicaciones, complicaciones y beneficios bien deter-
minados.

Palabras clave: Esfinter urinario artificial; Incontinen-
cia urinaria; Infancia.

ARTIFICIAL URINARY SPHINCTER IN CHILDREN
SUMMARY

Urinary incontinence in children and young adults is
severe social and physical burden. The most common cause

in the childhood is congenital spinal dysraphism, and it is
more rarely due to other causes. Formerly the only thera-
peutic measures consisted on urinary derivations with high
degree of failure and complications, later in 1970 Lapides
introduced the clean intermittent catheterization improving
the continence in these children. From 1973 the urinary arti-
ficial sphincter AS 792 is introduced in treatment of urinary
incontinence, it has suffered modifications until the current
model AMS 800, it is at this time the only device implanta-
ble. The artificial sphincter AMS 800 has achieved satisfac-
tory continence with consequent improvement in the qua-
lity of life without long-term risks in selected group of chil-
dren with urinary incontinence secondary to intrinsic sphin-
teric deficiency. As all artificial devices it has indications
complications and benefits.

Key Words: Artificial urinary sphincter; Urinary incon-
tinence; Children.

INTRODUCCION

La incontinencia urinaria definida como “la pérdida
involuntaria de orina a través de la uretra, objetivamente
demostrable, que provoca problemas sociales e higiénicos
para el individuo”, es un problema muy grave, con impor-
tante repercusion en la integracion social. En la infancia
la causa orgéanica mas frecuente es la “vejiga neurégena”
por espina bifida, y en menor frecuencia es debida a otras
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Figura 1. Esfinter urinario artificial AMS 800.

E. ARDELA DIAZ Y COLS.

Figura 2. Colocacion del esfinter urinario artificial.

causas como extrofia vesical. Los mecanismos que provo-
can incontinencia son: retencién crénica y rebosamiento,
insuficiencia de la resistencia uretral, disminucion de la
capacidad vesical y frecuentemente una combinacién de
los mismos. El tratamiento de la incontinencia urinaria de
causa neurogénica anteriormente se trataba con derivacio-
nes urinarias como medida paliativa no muy eficaz, poste-
riormente Lapides en 1970 populariza el cateterismo inter-
mitente, mejorando ampliamente las perspectivas de estos
pacientes y protegiéndoles de las graves secuelas uropati-
cas de esta enfermedad®. Actualmente existen diversas
modalidades terapéuticas médicas o quirudrgicas para la
incontinencia urinaria. En la altima década el uso del esfin-
ter urinario artificial en nifios, se esta difundiendo como
una alternativa mas y su mecanismo se basa en aumentar
la resistencia uretral por medio de una oclusion controla-
da. El primer intento de dispositivo artificial para este obje-
tivo lo disefié Foley en 1947 y consistia en un manguito
inflable que se colocaba alrrededor de la uretra peneana,
controlado por una “bomba” externa que el paciente lle-
vaba en su bolsillo. En 1973 Scott describe un dispositivo
de silicona (AS-721) con cuatro componentes: un mangui-
to inflable, reservorio de fluido y dos bombas de control
flujo/presidn, de manejo complicado, que posteriormen-
te fue mejorado con otros modelos hasta el actual AMS 800
que es el tnico esfinter urinario artificial implantable, que
ha mejorado la calidad de vida de un grupo seleccionado
de estos pacientes, consiguiendo en muchos casos el logro
de la continencia total@9.

DESCRIPCION Y FUNCIONAMIENTO

El AMS 800 es un dispositivo hidraulico de silicona que
consta de 3 elementos: un manguito inflable (esfinter) de 2
cm de ancho y 4,5-11 cm de circunferencia, un balon reser-
vorio de presion regulable y una unidad de control que con-
tiene una “bomba” con un mecanismo valvular que abre y
cierra automéaticamente el manguito ademéas de un mecanis-
mo de desactivacion del sistema (Fig. 1). El funcionamiento
es simple, puede estar en posicion de activado o desactiva-
do. Si esté activado el balén transmite una presion hidrauli-
ca que puede ir de 51-61 hasta 71-81 cm de agua al mangui-
to para mantener cerrado el cuello vesical, al presionar la val-
vula de la “bomba”, la presion se invierte permitiendo el
vaciamiento vesical o el cateterismo. En reposo el fluido retor-
na pasivamente y la presion del sistema cierra la uretra auto-
maticamente. En posicion de desactivado, un mecanismo
impide la circulacion de liquido, quedando el manguito vacio.

IMPLANTACION

El lugar ideal de implantacion del manguito es el cuello
vesical por su gran irrigacién vascular, en varones con ciru-
gia previa del cuello vesical se puede implantar en la ure-
tra bulbar. El baldn reservorio se coloca en el espacio late-
rovesical o infraperitoneal. La “bomba” se sitGa en el escro-
to en los nifios y en los labios mayores en las nifias (Fig. 2).
La técnica estdndar de implantacion del esfinter artificial es
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TABLA l.  RESULTADOS EN ESFINTER ARTIFICIAL EN NINOS.

Afio Autor Total Causa* Continencia Cateterismo Retirada
V. Neur. Extr. No Si

1983 Scott 3 87 69 7 95% 3,4%

1987 Churchill @v 44 37 4 91% 82% 18% 9%

1989 Gonzalez @ 46 40 4 97% 40% 60% 6%

1993 Barret @ 59 46 5 80% 63% 37% 5%

1996 Retik @0 54 44 4 82% 26% 64% 27%

* Vejiga neurdgena, extrofia vesical. Se exluyen otras causas.

la via suprapubica, aungque también se ha implantado por
via vaginal en los casos de reimplante por erosion del cue-
llo vesical de un primer implante. El esfinter se deja desac-
tivado y se activa a las 6 semanas de la intervencion®®),

SELECCION DE PACIENTES

El esfinter urinario ha sido empleado principalmente en
pacientes con espina bifida (mielomeningocele, lipomenin-
gocele, meningocele), considerandose en muchos centros
como el método de primera eleccién de pacientes con insu-
ficiencia esfinteriana primaria de origen neurogénico que
no logran continencia con el cateterismo intermitente o dro-
gas anticolinérgicas, sobre todo los que vacian espontanea-
mente, este grupo es el mas numeroso y con resultados satis-
factorios y seguros a largo plazo®9. También se emplea en
pacientes portadores del complejo extrofia-epispadias y en
pacientes con vejiga neurogénica en los cuéles no se ha con-
seguido la continencia con técnicas de reconstruccion del
cuello vesical®1012. Mas raramente se ha empleado en casos
de valvulas de uretra posterior con insuficiencia esfinteria-
na, trauma uretral, lesion medular, ectopia ureteral bilate-
ral o iatrogenia sobre el cuello vesical®51314),

La evaluacion preoperatoria serd cuidadosa y debe incluir
un estudio radiolégico completo del tracto urinario superior
e inferior, estudio de funcién renal y urodinamia®41%, Los
requisitos indispensables para la implantacion del esfinter arti-
ficial son: 1) orina estéril; 2) unidn vesicoureteral competente;
3) habilidad para realizar cateterismo intermitente; 4) ade-
cuada capacidad vesical con buena complianza y ausencia de
hiperreflexia. El reflujo vesico-ureteral debe ser corregido antes
de la implantacion del esfinter artificial. Los pacientes con
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hiperreflexia, inestabilidad o baja complianza, deberan ser
sometidos a tratamiento previo, con anticolinérgicos durante
4 a6 semanas con el fin de valorar la respuesta del mismo, si
ésta no es satisfactoria (presion de llenado mayor de 40 cm de
agua o disminucion significativa de la capacidad vesical) se
puede realizar ampliacion vesical simultdnea®41519, Existen
controversias importantes con respecto a la edad minima de
implantacion, teniendo en cuenta la anatomia (tamafio de la
uretra), necesidad de colaboracion y destreza manual para
cateterizacion, es recomendable una edad minima de 10 afios.

RESULTADOS

Los mejores resultados se han logrado en pacientes con
vejiga neurogénica, alcanzandose hasta un 85% de conti-
nencia totalmente satisfactoria en pacientes con espina bifi-
da, en los cuales el esfinter urinario fue el primer tratamiento
quirdrgico ©, otras series reportan resultados de hasta un
95% de éxito en la continencia®!¥ (Tabla I). En general, los
resultados publicados a la fecha son satisfactorios con el
esfinter solo, combinado con tratamiento farmacol6gico
(anticolinérgicos), con cateterismo intermitente o con amplia-
cién vesical“9, como en la serie de R.Gonzalez de 30 pacien-
tes con esfinter artificial y enterocistoplastia, de los cuales
11 fueron procedimientos simultaneos®,

COMPLICACIONES

Las complicaciones mas frecuentes de este procedimien-
to son: infeccidn, erosion del cuello vesical y fallo mecani-
co®1, La infeccion obliga a retirar el dispositivo, pudiendo



observarse hasta en un 2% de los implantes, se debe espe-
rar un minimo de 6 meses antes de intentar el reimplante®.
La erosion del cuello vesical es una complicacion grave rela-
cionada con cirugia previa del cuello, que obliga igualmen-
te aretirar el esfinter. En los casos de erosién, los intentos pos-
teriores de nuevas implantaciones, generalmente fracasaran,
no asi en casos de fracaso de reconstruccion del cuello vesi-
cal, en los cuales los resultados pueden ser buenos, no debien-
do condenarse a una derivacion a estos nifios teniendo esta
posibilidad®), Los fallos mecanicos mas frecuentes estan rela-
cionados con la pérdida de fluido del sistema, menos fre-
cuente es la angulacién de los tubos de conexion y en raras
ocasiones el mal funcionamiento del sistema. Todas ellas
requieren revision quirurgica y ofrecen pocas dificultades
para solucionarlas®’17, Otras complicaciones derivadas de
la cirugia, como las lesiones a la uretra, vagina o vejiga, no
obligan necesariamente a abandonar el procedimiento, debién-
dose en estos casos colocar el manguito alejado de la lesion
y activarlo tardiamente. En ocasiones el uso de un manguito
de circunferencia inadecuada provocara insuficiente presion
de cierre del mismo, obligando a cambiarlo®1#), También se
ha reportado la migracion de particulas de silicona en estos
pacientes, con el potencial riesgo de granulomas, respuesta
celular inmune, creacién de anticuerpos que comportan estas
sustancias, por lo que se debe informar de ello a los pacien-
tes®9), Se han descrito cambios urodindmicos con el uso del
esfinter artificial“® relacionados con disminucion de la com-
plianza vesical, aumento de presiones y cambios en el tracto
urinario superior, no pudiéndose definir auin si éstos se deben
al esfinter propiamente, a una inadecuada seleccién del
paciente o a cambios evolutivos del mielomeningocele refe-
ridos al “anclaje medular”@, Los cambios en la complianza
vesical se presentan con frecuencia en los procedimientos
efectivos que incrementan la resistencia uretral sin amplia-
cién vesical concomitante. Todos los pacientes con implan-
tacion de esfinter artificial deben tener la posibilidad de ser
vigilados y controlados cuidadosamente, con ecografia reno-
vesical, urodinamia y cistouretrografia periddicas®.

CONCLUSIONES

El esfinter urinario artificial AMS 800 es de gran utili-
dad y 6ptimo para pacientes con insuficiencia esfinteriana

E. ARDELA DIAZ Y COLS.

(vejiga neurdgena, extrofia vesical), especialmente en pacien-
tes que vacian espontaneamente, en los cuales restaura el
vaciamiento vesical normal sin necesidad de cateterizacion
intermitente, guardando esta ventaja sobre otros procedi-
mientos para aumentar la resistencia uretral como el “sling”
(suspensidn cervical) o tubularizacién del cuello vesical
(reconstruccion del cuello) que provocan un aumento fijo
de la resistencia uretral®. Con la mayor experiencia obte-
nida, se han ampliado las indicaciones para este dispositi-
vo, no siendo una contraindicacion la falta de vaciamiento
espontaneo, y es una alternativa en pacientes que no logran
una continencia adecuada con el cateterismo intermitente®.
Otra consideracion pendiente de valoracion en el tiempo es;
¢Como se comportaran estos dispositivos a largo plazo?,
Teniendo en cuenta que los nifios con espina bifida tienen
una esperanza de vida comparativamente larga con otros
pacientes que requieren otros tipos de protesist?. El esfin-
ter artificial AMS 800 ofrece una mejora importante en la
calidad de vida, a un grupo seleccionado de nifios con incon-
tinencia urinaria, logrando una aceptable continencia con
razonable seguridad mecéanica a largo plazo©920),
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¢Asegura la lactancia natural una adecuada recuperacion del
crecimiento del recién nacido de muy bajo peso en su primer

trimestre de vida?
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RESUMEN

Se presentan los resultados preliminares de un estudio
sobre la influencia del tipo de lactancia en el comportamiento
de varias variables antropomeétricas a los 3 meses de vida,
en un grupo de 20 nifios con muy bajo peso. Se encontraron
diferencias estadisticas a favor de la lactancia artificial para
la circunferencia braquial, el cociente circunferencia bra-
quial/circunferencia cefalica, el area muscular y el area grasa.
Sobre la base de estos hallazgos se hacen algunos comen-
tarios o reflexiones en torno a la alimentacion del nifio pre-
término y bajo peso en esta etapa.

Palabras Clave: Crecimiento; Lactancia; Recién ncido
con muy bajo peso.

DOES BREAST-FEEDING GARANTEE ADEQUATE
GROWTH RECOVERY OF VERY LOW WEIGHT
NEWBORN IN THE FIRST TRIMESTER OF LIFE?

SUMMARY

The preliminary results of a study on the influence of
the type of lactancy in the behavior of several anthropo-
metric variables at 3 months of life in a group of 20 chil-
dren with very low weight is presented. Statistical diffe-
rences were found in favor of artificial feeding for the bra-

chial circumference, the brachial circumference ratio/cep-
halic circumference, muscular area and fat area. Based
on these findings, some comments or reflections are made
regarding feeding of the pre-term and low weight child in
this stage.

Key Words: Growth; Lactancy; Very low weight new-
born.

INTRODUCCION

Los adelantos tecnoldgicos de los ultimos tiempos han
hecho que aumente notablemente el niimero de supervi-
vientes en las salas de cuidados intensivos de recién naci-
dos, de los cuales muchos son ingresados con necesidades
especiales. Si bien no es posible que se eviten todas las secue-
las a largo plazo, los neonatdlogos y el personal especiali-
zado tienen a su cargo el diagndstico precoz y la interven-
cién maxima en este problema?, sobre todo en aquéllos
pertenecientes a grupos de riesgo nutricional, como es el
caso de los lactantes con antecedentes de bajo peso al
nacer®4, propiciando fundamentalmente el crecimiento rapi-
do de estos nifios.

En este sentido, la vigilancia y evaluacion de la efica-
cia de la alimentacion constituye un elemento primordial.
En Cuba, la lactancia materna es la forma mas utilizada en

Correspondencia: Dr. Gervasio A. Sanchez Iglesias. Calle D # 72 E/ 1 era'y 2da. Rpto. Santa Catalina Santa Clara 3.

Villa Clara 50300 Cuba.
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¢Asegura la lactancia natural una adecuada recuperacion del crecimiento del recién nacido de muy bajo peso

en su primer trimestre de vida?

TABLA l.  INFLUENCIA DEL TIPO DE LACTANCIA EN ALGUNAS
VARIABLES DEL CRECIMIENTO FiSICO
Variables L. natural L. artificial ValoresZ
VPC 171,47 191,92 -0,7977
IMC 15,09 16,71 -1,7094
CB 9,51 11,82 -2,81 **
CB/CC 0,26 0,31 -2,5451*
AM 4,75 7,85 -2,6211**
AG 2,57 3,49 -2,925**

Niveles de significacion de las diferencias entre las medidas:
* Significativa: si P< 0,05; ** Altamente significativa si P< 0,01

la primera etapa de la vida y sus efectos beneficiosos son
de conocimiento popular; pero hoy dia existe controversia
sobre si es el mejor alimento para todos los lactantes en cuan-
to a su complejo desarrollo®. Se ha reportado que el creci-
miento de los nifios menores de 1 afio amamantados, que
viven en condiciones favorables en diversas zonas geogra-
ficas, es menor del esperado®.

MATERIAL Y METODOS

La muestra estuvo constituida por 20 nifios de muy bajo
peso, nacidos en el Hospital Provincial Docente Gineco-Obs-
tétrico de Santa Clara, Cuba, lo cual representa el 41,6% de
los nacidos vivos con peso < 1.500 gramos en un afio. La edad
gestacional promedio de este grupo —determinada por el
método de Capurro®- fue 30,67 £ 1,92. El 70% naci6 antes
de las 32 semanas y el promedio del peso al nacer fue 1.278
+ 205 gramos. S6lo 3 pesaban por debajo de 1.000 gramos.
Ninguno de ellos era portador de malformacién congénita.

La evaluacion antropométrica tenida en cuenta para el
analisis realizado, en correspondencia con el objetivo pro-
puesto, se llevé a cabo en la primera consulta, o sea, a los 3
meses + 1 semana de nacido. En la mayor parte de este perio-
do los nifios estuvieron bajo vigilancia directa de los neo-
nat6logos, ya que en nuestro pais a los nifios con bajo peso
al nacer no se les otorga el alta hospitalaria hasta que no
alcancen los 2.500 gramos.

Las mediciones se realizaron por los propios investi-
gadores.

Las técnicas empleadas fueron las que se recomiendan

44 VOL. 39 N° 167, 1999

por el programa biolégico internacional®, con arreglos o
modificaciones en la posicion para la toma de algunas medi-
das®, teniendo en cuenta las caracteristicas de la edad.

Se tomaron las siguientes mediciones directas:

- Peso (P): Se utiliz6 una balanza SECA y se expreso en
gramos.

- Longitud supina (IS): Se utiliz6 un infantémetro RETO-
MED vy se expresé en centimetros (cm).

- Circunferencia cefélica (CC): Se utilizé una cinta métri-
ca flexible y se expresé en cm.

- Circunferencia braquial (CB): Igual a la anterior.

- Pliegue tricipital (PT): Se utilizé un caliper HOLTA'IN
y se expresé en milimetros (mm).

Aquellas realizadas en lugares simétricos se obtuvieron
al lado izquierdo.

A partir de estas mediciones simples se obtuvieron diver-
sos indices de armonia y composicion corporal:

- Areas muscular y grasa del brazo (AM y AG), de acuer-
do con Gurney y Jelliffe@.

- Indice de masa corporal (IMC) o de Quetelet .

- Cociente circunferencia braquial/circunferencia cefa-
lica (CB/CC).

- Asi como la velocidad de crecimiento por incremento
para el peso (VCP).

Los nifios se clasificaron solamente atendiendo al tipo
de lactancia practicada durante este periodo de tiempo:
exclusivamente natural o exclusivamente artificial. No se
incluyé ninguno con lactancia mixta. Tampoco se tuvo en
cuenta el sexo, la raza u otro factor.

Usando el paquete estadistico SPSS se aplico la prueba de
Mann-Whitney (M-W) para comparar las medidas grupales.

RESULTADOS

Como era de esperar, los resultados obtenidos (Tabla I)
evidencian que el tipo de alimentacién influye sobre el com-
portamiento de varias de las variables antropométricas estu-
diadas, sobre todo aquéllas que expresan composicion cor-
poral: los valores de Z, al comparar ambos grupos, fueron
estadisticamente significativos para las CB, el cociente CB/CC,
el AMy el AG, pero lo sorprendente fue encontrar que los
valores eran mayores para los nifios que recibieron lactancia
artificial, lo cual, a primera vista, contradice lo esperado.



DISCUSION

Nuestros resultados coinciden con los datos reportados
en la literaturat13), En el primero de estos articulos se plan-
tea que hay evidencias de varios paises (Estados Unidos, Cana-
da, Australia, Suecia, Reino Unido, etc.) que indican que el
crecimiento de los lactantes amamantados se desvia de los
datos corrientes de referencia, pues, en general, éstos tienden
a crecer rapidamente en los 2 6 3 primeros meses, pero luego
lo hacen més lentamente. Una explicacidn razonable para jus-
tificar estos hallazgos parece encontrarse en las variaciones
de la composicion de la leche materna durante la lactancia,
cuyo contenido de grasa y proteinas decrece progresivamen-
te con el tiempo. Esto puede proporcionar un mecanismo para
controlar el ingreso de agua y energia y puede explicar la baja
incidencia de obesidad en los nifios alimentados con el
pecho®. Por el contrario, el cambio de una dieta rica en grasa
hacia una dieta rica en carbohidratos, produce modificacio-
nes metabdlicas que inducen a la lipogénesis, segtn lo plan-
teado por Mayor®), Todo lo anteriormente expuesto permite
suponer que esas diferencias estan determinadas por distin-
tos aportes caloricos en ambos tipos de alimentacion®®. Otras
investigaciones del crecimiento, la composicion corporal y
el consumo de leche®18 han demostrado la existencia de una
alta correlacion entre los volimenes de leche ingerida y la
ganancia de peso en grasa, pero no con el incremento de lon-
gitud corporal, lo cual sugiere una gran capacidad de for-
macion de tejido adiposo durante las primeras etapas del desa-
rrollo postnatal. Nuestros resultados coinciden con éstos.

Al parecer, es necesario profundizar en los requeri-
mientos nutricionales del recién nacido pretérmino y bajo
peso, en las caracteristicas de su sistema digestivo y en las
nuevas tendencias de alimentacion °2), especialmente en
el primer trimestre de vida, porque quizas para este grupo
de nifios haya que tomar muy en serio la afirmacion de
Nogales: “no deben buscarse razones para justificar la lac-
tancia natural, cuando lo Gnico que deberé justificarse es el
abandono de las funciones naturales (op. cit: 13)”.

CONCLUSIONES

Las variables antropométricas estudiadas mostraron un
menor desarrollo corporal en los recién nacidos de muy

J. ENRIQUEZ Y COLS.

bajo peso alimentados por lactancia materna, al comparar-
los con los alimentados con lactancia artificial.
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Caso Clinico

Metahemoglobinemia transitoria en una nifia de 13 afios
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INTRODUCCION

La cianosis es un signo clinico consistente en coloracién
azulada de piel y mucosas que es debida a un aumento
de la hemoglobina reducida en los capilares, o menos fre-
cuentemente a la presencia de metahemoglobina®. La
hemoglobina tiene una estructura tetramérica formada por
4 cadenas de globina, conteniendo cada una de ellas un
grupo hemo que incluye hierro en forma ferrosa@. La hemo-
globina que contiene hierro en forma férrica (metahemo-
globina) no puede transportar oxigeno. Por tanto, concen-
traciones altas de metahemoglobina pueden producir hipo-
xemia, incluso con niveles altos de oxigeno disuelto en plas-
ma. La concentracion normal de metahemoglobina en el
adulto es menor del 0,6 %, siendo en lactantes ligeramen-
te superior.

La metahemoglobinemia es una enfermedad consistente
en niveles elevados de metahemoglobina en sangre®.
Puede ser congénita o adquirida. La forma congénita se
debe a un defecto en la enzima metahemoglobin reduc-
tasa dependiente de NADPH®. La forma adquirida o meta-
hemoglobinemia téxica se produce cuando los hematies
son expuestos a sustancias quimicas oxidantes que aumen-
tan la produccion de metahemoglobina, sobrepasando los
mecanismos reductores de proteccion que actlan nor-
malmente®).

Presentamos el caso clinico de una nifia de 13 afios con
un cuadro de cianosis subita causado por una metahemo-
globinemia toxica.

CASO CLINICO

Nifia de 13 afios de edad que estando previamente bien
presenta sensacion de mareo con cefalea pulsatil. Sus fami-
liares notan que tiene los labios azules. Es trasladada a su
Centro de Salud, donde le aprecian cianosis y tensién arte-
rial 90/40 mmHg iniciandose oxigenoterapia e infusién
de suero salino fisioldgico. Se realizaron glucemia capilar y
electrocardiograma que fueron normales y la paciente fue
trasladada a nuestro Hospital. A su llegada al Servicio de
Urgencias presenta cianosis intensa de piel y mucosas, sudo-
racion y frialdad cuténea, siendo trasladada a la Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP). La auscultacion
cardiaca y pulmonar eran normales, tenia frecuencia cardi-
aca de 110 Ipm, tension arterial de 100/55 mmHg, frecuen-
cia respiratoria de 23 rpm, no se apreciaban signos de tra-
bajo respiratorio y la saturacion transcutanea de oxigeno
era de 79% con oxigenoterapia a 8 Ipm en gafas nasales. Los
pulsos periféricos eran palpables y simétricos en todos los
miembros. La exploracién abdominal era normal. Se encon-
traba consciente y orientada, aunque con sensacion de
mareo, y no se apreciaban déficits neurolégicos.

En las exploraciones complementarias realizadas se deter-
minaron: gasometria capilar: pH 7,39; PCO, 38,5 mmHg; PO,
46,6 mmHg; bicarbonato 22,6 mmol/L; exceso de base - 0,5;
metahemoglobina 37%; hemograma: Hb 12,1 g/dl; Hto
35,4%; leucocitos 6.700/mm: (S56%, L37%, M7%); bioqui-
mica: glucosa 110 mg/dl, Na 140 mmol/L, K 3,62 mmol/L,
calcio 9,68 mg/dl, urea 24,8 mg/dl, creatinina 0,6 mg/dl.

Correspondencia: Corsino Rey Galan. Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos. Departamento de Pediatria. Hospital Central de

Asturias. C/ Celestino Villamil s/n. 33006 Oviedo.
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La paciente no referia ingesta de medicamentos ni con-
tactos con toxicos, pero el mismo dia se habia puesto unas
botas que habian sido tefiidas nuevamente.

Con el diagnostico de metahemoglobinemia probable-
mente por tdxico (tinte del calzado) se procede a la elimi-
nacion del toxico mediante lavado de pies y manosy al tra-
tamiento con azul de metileno. Se administro 1 mg/kg de
azul de metileno al 2% intravenoso en 5 minutos, apre-
ciandose mejoria progresiva de la coloracién y de la satu-
racion de oxigeno mediante la pulsioximetria, alcanzando
90% a los 30 minutos. Posteriormente siguié mejorando lo
que permitié retirar la oxigenoterapia, manteniendo una
saturacion en la pulsioximetria del 95% con aire ambiente
a las 4 horas del tratamiento. Los niveles de metahemo-
globina transcurrida una hora de la administracion del azul
de metileno eran del 7%y a las 4 horas del 3%.

DISCUSION

La metahemoglobinemia es una entidad rara, tanto en
adultos como en nifios, pero causa importante cianosis, y
debido a la severidad de su presentacion, los pacientes sue-
len ingresar en unidades de cuidados intensivos. La meta-
hemoglobina es hemoglobina en su forma férrica, que no
puede ligar reversiblemente oxigeno y pasar a oxihemo-
globina. Cuando se alcanzan concentraciones de metahe-
moglobina elevadas puede aparecer hipoxemia, incluso a
pesar de niveles de oxigeno disuelto elevados (PaO,). En
sujetos normales la metahemoglobina se forma constante-
mente, pero su concentracion se mantiene < 2% por el enzi-
ma metahemoglobin reductasa dependiente de NADPH,
que reduce la hemoglobina férrica a ferrosa. Esta forma ferro-
sa es capaz de transportar oxigeno. Varios tdxicos sobrepa-
san la capacidad normal de la metahemoglobin reductasa
produciendo metahemoglobinemia, que resultara en cia-
nosis clinica a partir de 1,5 g/dl de metahemoglobina. Entre
los productos que pueden producir metahemoglobinemia®
se incluyen tintes de anilina, drogas sulfuradas, compues-
tos que contienen bismuto (como algunos antidiarreicos),
compuestos benzenados, algunos anestésicos locales como
lidocaina y benzocaina, nitritos, y los tratamientos con nitro-
glicerina, nitroprusiato y oxido nitrico.

A. ALCARAZ ROMERO Y COLS.

El efecto de la metahemoglobina en la pulsioximetria
merece mencion aparte. La metahemoglobina tiene un coe-
ficiente de absorcidn de luz similar a la oxihemoglobinay a
la hemoglobina reducida (desoxigenada) a las longitudes
de onda a las que opera el pulsioximetro, por lo tanto sus
valores seran confundidos con ambas fracciones y obten-
dremos lecturas intermedias®. Asi, en nuestro paciente la
pulsioximetria nos daba lecturas del 79% mientras la frac-
cion de oxihemoglobina era del 59% (medida en la oxime-
tria).

El tratamiento comienza con la eliminacion del toxico
(descontaminacién cutanea, etc.). Pueden no ser necesarios
otros tratamientos, ya que la metahemoglobinemia indu-
cida por tdxicos seré reducida a un nivel normal en unas 20
horas, pero serd necesaria la administracion de azul de meti-
leno ante la presencia de signos o sintomas de hipoxia (por
ejemplo acidosis metabdlica o cambios del estado mental,
etc.) o cuando existan niveles de metahemoglobina supe-
riores al 30%. La dosis de azul de metileno es de 1-2 mg/kg
de solucion al 1-2% intravenoso en 5 minutos®.

En resumen, la metahemoglobinemia es una causa rara
de cianosis importante en nifios. Su presentacion con fre-
cuencia requiere ingreso en unidades de cuidados intensi-
vos. Esta entidad debe tenerse en cuenta en el diagnéstico
diferencial de un nifio con cianosis, y se debe estar fami-
liarizado con sus posibles etiologias y su tratamiento.
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RESUMEN

La epidermélisis ampollosa, es un grupo heterogéneo y
poco comun de trastornos hereditarios caracterizados por
la marcada fragilidad de la piel y las mucosas.

Los pacientes requieren una atencion especial y la inter-
vencion oportuna en el tratamiento de muchas complica-
ciones, algunas de las cuales son potencialmente amenaza-
doras para la vida, como las gastrointestinales, oftalmicas,
laringeas, dentales y problemas hematolégicos.

Palabras Clave: Epidermolisis ampollosa; Trastornos
hereditarios.

COKAYNE-TOURAINE DOMINANT AND
HYPERPLASTIC EPIDERMOLYSIS BULLOSA
DYSTROPHICA

SUMMARY

Epidermolysis ampollosa is a heterogenous and uncom-
mon group of hereditary diseases characterized by a mar-
ked fragility of the skin and mucous membranes.

Patiens require special attention and the appropiate inter-
vention in the treatment of many complications, some of
which are potentially life threatening such as gastroentero-
logy, ophthalmics, larynxes, dental and hematology problems.

Key Words: Epidermolysis ampollosa; Hereditary dise-
ases.

CASO CLINICO

Lactante de dos meses de origen Arabe-Saharaui, que
acude a la consulta de la ONG “Salud para los nifios del Ter-
cer Mundo” en los campos de Refugiados del Pueblo Saha-
raui, a 200 Kms de Tinduf (Argel).

Alimentado a pecho, presenta, segun referencias de los
padres, desde la primera semana, ampollas de erupcion
espontanea de contenido serohemorragico que rompién-
dose éstas al minimo traumatismo dejan erosion de tama-
fio variable y térpida cicatrizacién, como se puede apreciar
en las figuras 1y 2, dispersas por todo el cuerpo, brazos,
piernas, manosy pies.

La limpieza desinfeccion y vendaje de la mayor exten-
sion posible de piel hacia que mejorasen dichas lesiones
en 48-72 horas, si bien otras nuevas aparecian en zonas de
presion que quedaban al descubierto, éste fue el primer dato
significativo de nuestro diagndstico.

Entre sus antecedentes existe un hermano fallecido por
la misma causa a la edad de 6 meses, después de un proce-
so evolutivo similar, con referencia a sobreinfecciones gene-
ralizadas, deterioro del estado general y finalmente exitus.

Por circunstancias del medio el diagnéstico es clinico exclu-
sivamente, sin ser posible valoracion histoldgica o genética.

Tratamiento
- Preventivo: evitar los minimos traumatismos y sobrein-
fecciones.

Correspondencia: Alvaro Bengoa Aisa. Escuela Universitaria de Enfermeria. Altos de Nava s/n. Ledn.

Recibido: Diciembre 1998 Aceptado: Enero 1999
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Figura 1.

Figura 2.

- Terapéutico: desinfeccion con clorhexidina al 0,2% y
povidona yodada. Vendaje de las zonas afectadas y pro-
teccion con almohadillado de las zonas de presion.

INTRODUCCION

La epidermélisis ampollosa, es un grupo heterogéneo y
poco comun de trastornos hereditarios caracterizados por
la marcada fragilidad de la piel y mucosas.

Los pacientes requieren una atencién especial y la inter-
vencion oportuna en el tratamiento de muchas complica-
ciones, algunas de las cuales son potencialmente amenaza-
doras para la vida, como las gastrointestinales, oftalmicas,
laringeas, dentales y problemas hematolégicos®.

ETIOPATOGENIA

Dentro del concepto de epidermolisis ampollosa se inclu-
yen tres tipos, dependiendo del lugar donde aparezca la
alteracidn estructural (nivel epidérmico donde aparece la
ampolla o vesicula):

1. Epidermolisis ampollosa simple (EAS), localizada a
nivel de las células basales de la epidermis.

2. Epidermdlisis ampollosa juntural (EAJ), localizada a
nivel de la lamina ldcida.

3. Epidermolisis ampollosa distrofica (EAD), localizada
a nivel de la dermis debajo de la ldmina densa a nivel de las
fibras de anclaje®.

Recientemente se han podido identificar las alteracio-
nes genéticas responsables de los efectos moleculares de los
distintos tipos.

Nuestro caso pertenece al grupo de epidermdlisis ampo-
llosas distrdfica, por tanto la alteracién ultraestructural tiene
lugar a nivel de la unién dermoepidérmica, formandose la
caracteristica ampolla o vesicula como consecuencia de la
mutacion del gen 3p(21) que codifica para la proteina (cola-
geno tipo VII) componente de las fibras de anclaje que for-
man dicha unién dermoepidérmica®.

El mencionado gen fue descubierto en 19864

Recientes avances en genética molecular, han conseguido
diferenciar dos tipos de epidermdlisis ampollosa distréfica,
una forma recesiva y otra dominante, a la que pertenece
nuestro caso clinico, dependiente de la existencia o no de
distintas mutaciones en distintos genes, marcando diferen-
tes clinicas.

CLINICA

Con una edad de aparicion en torno al nacimiento o
durante el periodo de lactancia, las caracteristicas clinicas
maés significativas son: afectacién de piel y mucosas en forma
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de erupciones de ampollas de aparicion espontanea o al
minimo traumatismo, asi como también es caracteristica
la afectacion de anejos (pelo, ufias).

La evolucion de las mismas se produce en forma de cica-
trices y en ocasiones con importantes retracciones.

A menudo se acompafia de importante retraso del desa-
rrollo.

La localizacién de las lesiones es variable, siendo de fre-
cuente aparicion en planta de manos y pies.

DIAGNOSTICO

La determinacion del correcto diagndstico y subclasifi-
cacion en formas hereditarias y adquiridas de epidermdli-
sis ampollosa distréfica puede ser sumamente desafiante,
porque la morfologia clinica y la histologia no son con fre-
cuencia especificas.

La mayoria de los diagndsticos mas precisos se basan en
la combinacion de técnicas histoldgicas (ultraestructura),
microscopia electrénica, inmunofluorescencia directa y estu-
dios con anticuerpos monoclonales®. También es posible
realizar un diagnostico prenatal mediante biopsia intradite-
ro a fetos de alto riesgo®@9,

Diagnostico diferencial

Debe establecerse con cualquier tipo de dermatosis vesi-
culoampollosa sin base genética demostrable, desde las de
etiologia infecciosa (varicela bullosa, pénfigo estafilocdci-
co,...) hasta las diversas variantes del eritema polimorfo o
multiforme, pasando por (Liell) o la dermatitis herpetifor-
me de Duhring-Dowling-Meara, asi como el pénfigo vul-
gar, foliaceo o bulloso®.
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TRATAMIENTO

1. Preventivo: evitar los minimos traumatismos y
sobreinfeccion de las infecciones ya existentes.

2. Terapéutico: pinceladas con soluciones de glutaral-
dehido al 5-10%

3. Paliativo: reconstruccion plastica funcional en los casos
y circunstancias precisas, asi como vitamina E, corticoterapia
(en formas muy graves) y difenilhidantoina (2,5 mg/kg/dia).

La mayoria de las indicaciones quirargicas especificas
de esta enfermedad conciernen a la forma de epidermolisis
ampollosa distréfica recesiva®@®),
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Brote de triquinosis en nifios: Seguimiento clinico durante 5 afios

V. MADRIGAL DIEZ, J. ALONSO PALACIO, C. AMO FERNANDEZ

Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

RESUMEN

Objetivo: Describir las caracteristicas clinicas y los hallaz-
gos de laboratorio de un brote de triquinosis ocurrido en
Cantabria y su evolucién a lo largo de 5 afios.

Pacientes y métodos: Se realiz6 un estudio prospectivo de
los nifios menores de 14 afios que resultaron afectados en
dicho brote epidémico.

Resultados: En enero de 1993 se hospitalizaron 6 nifios
por triquinosis. La edad media fue de 9,8 afios (rango 6,2-
13,3). El tiempo medio de comienzo de los sintomas fue
de 30,5 dias (rango 21-42). Todos los pacientes habian comi-
do carne de jabali. Las manifestaciones clinicas predomi-
nantes fueron: diarrea (83,3%), dolor abdominal y fiebre
(66,7%), cefalea, edema facial y exantema (50%). Los datos
analiticos mas significativos fueron: eosinofilia (100%) y
niveles séricos elevados de LDH (100%), CK (83,3%) e IgE
(50%). Los 6 nifios tuvieron anticuerpos frente a Trichinella
spiralis y 4 de ellos presentaron ademas serologia positiva a
Fasciola hepatica.

La eosinofilia desaparecié antes de 10 semanas. Las enzi-
mas LDH y CK se normalizaron antes de 6 meses, salvo
en un caso (14 meses). La serologia a Fasciola se negativiz
antes de 4 meses. Todos los nifios fueron tratados con
mebendazol y su evolucién fue buena, permaneciendo asin-
tomaticos al cabo de 5 afios.

Conclusiones: a) La triquinosis es una enfermedad infre-
cuente, pero en la que hay que pensar ante pacientes con
fiebre, sintomas gastrointestinales, exantema, edema facial

y eosinofilia, aun en ausencia de mialgias; b) Desconocemos
si existe alguna relacién entre la infestacion por Trichinella
spiralis y la aparicion de anticuerpos frente a Fasciola hepa-
tica.

Palabras Clave: Triquinosis; Serologia a Fasciola hepati-
ca.

TRICHINOSIS OUTBREAK IN CHILDREN: FIVE
YEARS CLINICAL FOLLOW-UP

SUMMARY

Objective: Describe the clinical characteristics and labo-
ratory findings of a trichinosis outbreak in Cantabria and
its 5-year evolution.

Patients and Methods: A prospective study of children
under 14 years of age, who were affected by this epidemic
outbreak, was performed.

Results: In January 1993, 6 children were hospitalized
due to trichinosis. The mean age was 9.8 years (range 6.2-
13.3). The mean time of onset of symptoms was 30.5 days
(range 21-42). All of the patients had eaten wild boar meat.
The predominant clinical manifestations were: diarrhea
(83.3%), abdominal pain and fever (66.7%), headache, facial
edema and exanthema (50%). The most significant analytic
data were: eosinophilia (100%) and high LDH serum levels
(100%), CK (83.3%) and IgE (50%). The 6 children had anti-
bodies against Trichinella spiralis and 4 also presented posi-
tive serology to Fasciola hepatica.

Correspondencia: J. Alonso Palacio. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Avda. Valdecilla, s/n.

39008 Santander.

Recibido: Julio 1998. Aceptado: Septiembre 1998
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Brote de triquinosis en nifios: Seguimiento clinico durante cinco afios

The eosinophilia disappeared before 10 weeks. The LDH
and CK enzymes normalized by 6 months, except in one
case (14 months). The serology to Fasciola became negative
by 4 months. All of the children were treated with meben-
dazol with good evolution; they remained asymptomatic at
the end of 5 years.

Conclusions: a) Trichinosis is a rare disease but it must
be considered when the patient has fever, gastrointestinal
symptoms, exanthema, facial edema and eosinophilia, even
if there is no myalgia. b) We ignore if there is any relationship
between infestation by Trichinella spiralis and the appearance
of antibodies against Fasciola hepatica.

Key Words: Trichinosis; Serology to Fasciola hepatica.

INTRODUCCION

La triquinosis es una enfermedad parasitaria infrecuente
en nuestro pais que se adquiere como consecuencia del con-
sumo, sin control sanitario, de carne de cerdo u otros ani-
males, y que, en ocasiones, puede confundirse con otras
enfermedades, como gastroenteritis, fiebre tifoidea y poli-
miositis, entre otras. En 1993 se declararon en Espafia 39
casos de triquinosis y de ellos 15 correspondieron a un brote
epidémico aparecido en Cantabria. Presentamos el caso de
los 6 nifios afectados en dicho brote epidémico.

PACIENTES Y METODOS

Se realiz6 un seguimiento clinico de 6 nifios menores de
14 afios de edad que resultaron afectados de triquinosis en
un brote epidémico ocurrido en Cantabria en enero de 1993.
Se obtuvieron datos referentes a edad, sexo, fecha de comien-
zo de la sintomatologia y duracion de la misma, asi como
del mecanismo de infestacion (cuantia y preparacion culi-
naria de la carne ingerida). En todos los pacientes se reali-
zaron los siguientes exdmenes complementarios: hemogra-
ma, VSG, bioguimica sanguinea (incluyendo glucosa, urea,
creatinina, ionograma, proteinograma, PCR, transaminasas,
aldolasa, CK y LDH), IgE, analisis de orina, investigacion
de parasitos en heces, ECG y serologia a triquina, toxoplasma
y Fasciola hepatica. La titulacion de anticuerpos anti-Trichi-
nella fue realizada en el Centro Nacional de Microbiologia
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de Majadahonda por inmunofluorescencia indirecta. La sero-
logia a Fasciola hepatica se realizé en nuestro hospital por
hemaglutinacion indirecta.

RESULTADOS

Seis nifios estuvieron ingresados en nuestro hospital con
el diagndstico de triquinosis en el mes de enero de 1993. Tres
fueron varones y 3 mujeres. La edad media fue de 9,8 afios
(rango 6,2- 13,3). El tiempo medio de comienzo de los sin-
tomas tras el contagio fue de 30,5 dias (rango 21- 42). Los 6
pacientes habian comido carne de jabali, 4 en moderada can-
tidad y 2 en pequefia cantidad, todos ellos en diversas pre-
paraciones culinarias (Tabla I). Las manifestaciones clinicas
predominantes y las alteraciones analiticas mas significa-
tivas se detallan en las tablas 11 y I11.

Todos los nifios presentaron niveles séricos elevados de
una o varias enzimas musculares: 6 nifios la LDH, 5 nifios
la CK 'y 3 nifios la GOT. El resto de determinaciones de la
bioguimica sanguinea, el anlisis de orina, la investigacion
de parasitos en heces y el ECG fueron normales en todos los
casos

Los 6 nifios tuvieron anticuerpos frente a Trichinella spi-
ralis y 4 de ellos presentaron ademaés serologia positiva a
Fasciola hepatica. Tres pacientes mostraron anticuerpos IgG
positivos frente a toxoplasma (casos 2, 3y 4). Todos los nifios
tuvieron poca afectacion del estado general y su evolucion
fue favorable, permaneciendo asintomaticos al cabo de 5
afos.

La eosinofilia desaparecio entre 4 y 10 semanas. Las enzi-
mas LDH y CK se normalizaron entre 10 semanas y 6 meses,
salvo en el caso n° 6 en el que ambas permanecieron ele-
vadas durante 14 meses. La serologia a Fasciola se negativi-
z6 entre 4 semanas y 4 meses.

DISCUSION

La triquinosis es una enfermedad sistémica que predo-
mina en paises con bajas condiciones socioeconémicas y
deficiente control sanitario de la cadena alimentaria®, asi
como en poblaciones cuyo héabito dietético incluye la inges-
ta de carne cruda®. Esta enfermedad es producida por el
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TABLA l.  EPIDEMIOLOGIA EN UN BROTE DE TRIQUINOSIS

Cason® Relacion  Edad (afios) Sexo Ingesta ——— N° de casos Comienzo de
Cantidad Cocido Frito Embutido familiares los sintomas

1 6 M ++ + + - 3 27 dias

2 hermano 13 \% + - + + 3 30 dias

3 prima 8 M ++ + + + 4 23 dias

4 primo 10 \% ++ + + + 4 42 dias

5 prima 12 M ++ + + + 4 40 dias

6 amigo 9 \% + - + - 0 21 dias

nematodo Trichinella spiralis y la infeccidn se contrae por
la ingesta de alimentos derivados de la carne de cerdo infes-
tada y poco cocida (que contiene las larvas enquistadas de
T. spiralis), pero también puede adquirirse a través de la
ingesta de la carne de otros animales, como jabali®, oso®),
morsa® o caballo®, sacrificados sin el debido control sani-
tario.

La sintomatologia propia de la enfermedad suele comen-
zar entre varias horas y 51 dias después de la ingesta® e
incluye principalmente sintomas gastrointestinales, fiebre,
mialgias, edema palpebral y eosinofilia, aunque la severi-
dad del cuadro clinico es variable, dependiendo tanto del
numero de parasitos ingeridos como de la edad y el esta-
do inmunitario del huésped, pudiendo cursar desde una
forma asintomatica hasta formas graves con alteraciones
neuroldgicas y miocardicas@®9),

La poca especificidad de los sintomas iniciales de los dos
primeros casos desvio el criterio diagnostico, aunque poste-
riormente sospechamos la posibilidad de una triquinosis al
reconocer los padres haber consumido, tres semanas antes,
carne procedente de la matanza domiciliaria de un jabali
carente de inspeccion veterinaria. Todos nuestros pacientes
habian comido esta carne y no encontramos una proporcion
entre la cantidad que referian haber ingerido y la intensi-
dad de los sintomas. Posteriormente, a raiz del diagndstico
en los nifios se identificé la parasitacion por Trichinellaen 9
adultos de la familia, que clinicamente presentaban fuertes
mialgias y, alguno de ellos, fiebre.

Los sintomas digestivos de la triquinosis, descritos cla-
sicamente como la primera manifestacion de la enfermedad,
pueden ser leves, como en nuestros casos, o incluso faltar©9).
Por otra parte, los sintomas y signos mas orientativos de
esta enfermedad, como son la mialgia y el edema facial, se
presentan con menor frecuencia en los nifios que en los adul-
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MANIFESTACIONES CLINICAS EN 6 NINOS CON
TRIQUINOSIS

TAaBLA Il

Signos y sintomas N° de casos (%)

Diarrea 5 (83,3%)
Dolor abdominal 4 (66,7%)
Fiebre 4 (66,7%)
Vomitos 3 (50,0%)
Cefalea 3(50,0%)
Exantema urticarial 3 (50,0%)
Edema facial 3(50,0%)
Astenia 3 (50,0%)
Mialgias 1 (16,7%)
Edema de miembros inferiores 1 (16,7%)
Hemorragias subconjuntivales 1 (16,7%)

tos®); de hecho, s6lo un nifio (caso n° 6) presenté mialgias
en maseteros y extremidades inferiores y 3 nifios tuvieron
edema palpebral y/o facial (casos n° 1, 2 y 6).

Al respecto, Mc Lean y cols.®9 sugieren que hay dos tipos
clinicos de triquinosis: el primero corresponderia a la pri-
moinfeccién por T. spiralis y es la clésica forma miopatica
que cursa con edema, fiebre, mialgia y exantema, mien-
tras que el segundo, que cursa con diarrea persistente y
menor edema o mialgia, corresponderia a una reinfeccion
en personas previamente sensibilizadas. Nuestros casos se
asemejan mas al primer tipo, pero no es muy clara la dis-
tincién entre ambos.

Tres de nuestros pacientes presentaron niveles sericos
de IgE algo elevados, aunque éste no es un criterio diag-
nostico Gtil. No encontramos relacion entre los niveles de
IgE y las manifestaciones clinicas, como también ha sido
sefialado por otros autores®?; contrariamente, Ljunstrom3
refiere formas moderadas y severas de la enfermedad en
aquellos pacientes que tuvieron IgE elevada.

53



Brote de triquinosis en nifios: Seguimiento clinico durante cinco afios

TABLA I11. EXAMENES COMPLEMENTARIOS EN 6 NINOS CON TRIQUINOSIS

Caso n° CK(U/L) LDH (U/L) GOT (U/L) Leucocitos Eosinofilos IgE (U/mL) Serologia a

mm3 % mm3 Triquina Fasciola
1 160 457 33 16.700 30 5.010 130 17320 17160
2 461 346 35 9.100 29 2.639 34 1/320 1/160
3 2.765 792 113 7.700 27 2.079 113 >1/320 1/80
4 2.572 616 71 17.800 57 10.146 97 1/80 -
5 2.502 508 7 15.400 50 7.700 88 1/320 1/5.120
6 239 130 12 8.900 19 1.691 205 >1/320 -

Todos los nifios mostraron niveles séricos elevados de
enzimas musculares, pero tampoco encontramos relacién
entre la tasa de CK o LDH y la severidad del cuadro clini-
co ni la duracion de los sintomas més persistentes, como
la astenia.

El diagnéstico de la triquinosis puede establecerse cuan-
do se asocian una clinica sugestiva, eosinofilia intensa, ante-
cedente de ingesta de carne sin control sanitario, especial-
mente porcina, y una prueba seroldgica positiva4. La biop-
sia muscular es concluyente si descubre las larvas, pero s6lo
es necesaria cuando los anteriores criterios no han sido capa-
ces de establecer el diagnostico®), por lo que no se realizo
en nuestros pacientes; ademas, suele ser mal aceptada por
los padres y puede dar falsos resultados negativos.

Las pruebas serolégicas comienzan a ser positivas a par-
tir de la tercera semana de la parasitosis. Antiguamente se
utilizaba la prueba de floculacién de la bentonita, pero
actualmente se emplea la prueba ELISA o la prueba de inmu-
nofluorescencia indirectal®, prueba ésta que se utiliz6 en
nuestros pacientes, siendo positiva en todos ellos. No obser-
vamos correlacion entre la severidad del cuadro clinico y
los titulos de anticuerpos anti-Trichinella, lo que ya habia
sido sefialado por otros autores®?,

Es muy llamativo el hallazgo de una serologia positiva
frente a Fasciola hepatica en cuatro de nuestros pacientes
(Tabla I1), la cual se negativizd entre 1y 4 meses después
del inicio de la enfermedad. Desconocemos si existe alguna
relacion entre este resultado seroldgico y la infeccion por
Trichinella spiralis, pues no hemos encontrado ninguna
referencia al respecto; sin embargo, si se ha descrito la exis-
tencia de anticuerpos anticitopldsmicos en la triquinosist®
y anticuerpos antitubulina en otras enfermedades parasi-
tarias®”. De todos modos sera preciso considerar el diag-
nostico diferencial con la fascioliasis, habitualmente dificil
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debido a la similitud de sintomas (dolor abdominal, diarrea,
fiebre, urticaria y eosinofilia), siendo determinante en este
caso el antecedente de la ingesta de berros y el hallazgo de
huevos de Fasciola en heces, aspectos ambos ausentes en
nuestros pacientes.

Los seis enfermos fueron tratados con mebendazol, que
actualmente es el farmaco de eleccion en el tratamiento de
la triquinosis, aungue su posologia no ha sido estandariza-
da para este uso. La posologia empleada fue de 200 mg dia-
rios durante 5 dias.

Todos nuestros pacientes se encontraron asintomati-
cos en menos de 15 dias desde el inicio de los sintomas, per-
maneciendo asi al cabo de 5 afios, a pesar de que los nive-
les séricos de enzimas musculares permanecieron elevados
durante varios meses. Sin embargo, no es infrecuente que
los pacientes manifiesten astenia y dolores musculares al
cabo de 6 meses®®, 18 meses® e incluso 3 afios después del
inicio de la enfermedad®2.

Las caracteristicas epidemioldgicas del brote epidémico
de triquinosis que hemos descrito son las habituales en cuan-
to a su presentacion holomiantica, familiar y en los meses
de invierno, que es cuando se realizan generalmente las
matanzas. A pesar de constatarse la ingesta de carne poco
cocinada procedente de la matanza domiciliaria y sin con-
trol sanitario de un jabali, no pudo confirmarse éste como
fuente de infeccién mediante visualizacién del parasito por
no existir ya ninguna muestra disponible.

Desde el punto de vista preventivo, el cumplimiento de
las normas sanitarias, el mayor uso domiciliario de conge-
ladores y la préctica de cocinar concienzudamente las car-
nes de cerdo y caballo han permitido un extraordinario des-
censo de la prevalencia de triquinosis en dichos animales.
Sin embargo, la carne de animales salvajes, en particular de
jabalies, atin constituye una fuente de parasitosis esporadi-



ca, pues al ser cazados algunas veces de manera furtiva elu-
den el control sanitario, por lo que la educacion sanitaria de
los cazadores puede ser Gtil para reducir el namero de per-
sonas afectas de triquinosis.
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Comité de Lactancia Materna de la Asociacion Espafiola

de Pediatria

Las primeras horas de la lactancia

MaJ. LOZANO DE LA TORRE

Comité de Lactancia Materna de la Asociacién Espafiola de Pediatria.

Dentro de las actividades del Comité de la Lactancia Materna de la AEP, se decidid la publicacion en
Revistas Pediatricas de &mbito nacional y regional de articulos breves relacionados con la Lactancia

Materna.

En este primer namero de 1999, el Boletin de Pediatria, inicia la publicacién de estos articulos con el objetivo
de fomentar la Lactancia Materna en nuestra Sociedad.

El Paso 4 de las recomendaciones de la OMS-UNICEF-
para el éxito de la lactancia materna® aconseja ayudar a las
madres a iniciar la lactancia durante la media hora siguien-
te al parto.

¢Por qué un inicio precoz?

El recién nacido esta especialmente alerta y despierto
después de un parto normal, momento en que habitual-
mente la madre esta deseando ver y tocar a su hijo. Por ello,
se recomienda, que en todos los casos en que las condicio-
nes de la madre y del recién nacido lo permitan (que afor-
tunadamente son la mayoria), se coloque al recién nacido
sobre el pecho de su madre, promoviendo el contacto piel
con piel y el mutuo reconocimiento. Righard y col.@ obser-
varon que los recién nacidos que fueron colocados desnu-
dos sobre el abdomen de su madre y permanecieron alli sin
interrupciones, empezaron a hacer movimientos hacia el
pecho unos 20 minutos después del parto, y antes de los 50
minutos la mayoria de los recién nacidos estaban maman-
do. La succion precoz del pecho estimula la liberacion de
prolactina y oxitocina, que ademas de favorecer la produc-
cion y eyeccion de leche, facilita la expulsion de la placen-
ta y disminuye la hemorragia uterina®.

Pero ademas, durante el postparto inmediato, el con-
tacto piel con piel entre el recién nacido y su madre se aso-
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cia a temperaturas corporales y cutaneas mas altas y a una
adaptacion metabdlica mas rapida. Por tanto, la promocion
del contacto corporal entre madre e hijo durante las dos pri-
meras horas después del parto puede ser beneficiosa para
ambos desde el punto de vista fisiol6gico®.

Y fundamentalmente, la puesta al pecho precoz influye
enormemente en la duracion de la lactancia materna. DeCha-
teau y Wiberg®, en un estudio controlado realizado en Sue-
cia demostraron que el 58% de las madres que tuvieron con-
tacto precoz e iniciaron la lactancia en la primera hora des-
pués del parto, continuaban dando el pecho a los 3 meses
frente al 26% del grupo control. Taylor y cols.® compro-
baron que la duracion media de la lactancia era de 5 meses
con inicio al pecho tardio (tres a seis horas postparto) y de
8 meses y medio con el inicio precoz. Salariya y cols.®
demostraron que el inicio precoz tiene una influencia mayor
sobre la duracion de la lactancia materna que el aumento
en la frecuencia de las tomas, aunque la lactancia cada 2
horas condiciond una secrecion lactea mas temprana, por
lo que es recomendable poner al nifio al pecho lo antes posi-
ble después del parto, dar de mamar cada 2 horas hasta la
subida de la leche y luego continuar a demanda.

La puesta precoz al pecho tiene beneficios desde el punto
de vista afectivo, fisiolégico y de duracion de la lactancia
materna.
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XI MEMORIAL GUILLERMO ARCE -
ERNESTO SANCHEZ VILLARES
Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria,
Castillay Leon

Durante los dias 20 y 21 de Noviembre de 1998 se cele-
bré en Salamanca, organizado por la Sociedad de Pediatria
de Asturias, Cantabria, Castillay Leon, y con el patrocinio
de Nestlé, el XI Memorial Guillermo Arce-Ernesto Sanchez
Villares, al que asistieron 250 pediatras pertenecientes a las
tres comunidades que forman la SCCALP y pediatras de
otras provincias.

La sede fue en el marco maravilloso del Edificio Histd-
rico de la Universidad, donde impartieron sus lecciones los
profesores Arce y Sanchez Villares.

La inauguracién oficial estuvo presidida por el Presi-
dente de la Sociedad, Dr. Jesis Sanchez, el vicedecano de la
Facultad de Medicina, Prof. Cafiizo, el Presidente del Cole-
gio de Médicos Dr. M. Sanchez y el responsable del Comi-
té Organizador Local, Dr. Pablo Gonzélez. Durante la inau-
guracion, el Prof. L. Sdnchez Granjel, Profesor Emérito de
la Facultad de Medicina de la Universidad de Salamanca,
hizo una “Semblanza de los Dres Arce y Sanchez Villares”.

El programa cientifico consté de una Mesa Redonda sobre
Infecciones prevalentes, moderada por el Dr. Pablo Gonza-
lez, y dos Conferencias. El Prof. Juan Tovar realiz6 una bri-
[lante exposicion sobre su experiencia en “Gemelos siame-
ses” y ademas nos deleito refiriendo anécdotas de su infan-
cia cuando su padre, el Prof. Don Antonio Tovar, fue Rector
de la Universidad de Salamanca. La conferencia de clausu-
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ra fue impartida por el Prof. Angel Ballabriga que nos hablo
sobre los “Nuevos aspectos de la Nutricion en la Infancia”.

La medalla conmemorativa del Memorial Guillermo Arce-
Ernesto Sanchez Villares se entreg6 al Profesor Don Angel
Ballabriga por su trayectoria cientifica y su sélida y larga amis-
tad con Don Ernesto. Durante el acto de clausura, el Dr. Pablo
Gonzélez ley6 una carta entrafiable y emotiva escrita por la
viuda de Don Ernesto, Merche, que aunque no pudo asistir
fisicamente, estuvo presente durante todo el Memorial.

Dentro de la actividad cientifica se presentaron y defen-
dieron 40 comunicaciones orales y se entregd el Premio de
Nutricién Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villares. El pre-
mio a las dos mejores comunicaciones se entregé a las
siguientes:

“Litiasis colariforme y litotricia extracorpérea por ondas
de choque en la infancia” de los autores M. Marrero, A. Elvi-
ra, G. Iglesias, M..J Bartolomé, A. Camino, J.M. Merino y J.
Rodrigo (Hospital General Yagie de Burgos).

“Peculiaridades de la educacion y control diabetolégi-
co en adolescentes” de los autores M. Bartolome, P. Oyé-
guez, A. Alonso, G. Chaves, M. Sanz, F. Hermoso (Hospi-
tal Universitario de Valladolid).

PREMIO GUILLERMO ARCE-
ERNESTO SANCHEZ VILLARES

El premio Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villares sobre
Nutricién Infantil correspondiente a 1998 se concedid al tra-
bajo titulado “Metabolismo de la hormona de crecimiento en
la malnutriciéon”. Abierta la correspondiente plica, los auto-
res fueron Enrique Garcia Lépez, Julidn Rodriguez, Venan-
cio Martinez, Flor Angel Ordoéfiez, Fernando Santos, Porfirio
Fernandez y Manuel Crespo, de la Universidad de Oviedo
(Area de Pediatria). El premio fue entregado a los autores por
el Director de Nestlé, Sr. Jaime Blanes, en el curso del recien-
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te Memorial Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villares cele-
brado en Salamanca los dias 20 y 21 de Noviembre de 1998.

FORMACION CONTINUADA EN PEDIATRIA

Dentro del Programa de Formacion Continuada en
Pediatria, organizados por nuestra Sociedad en colabora-
cion con las Gerencias de Atencion Primaria del Insalud
se han celebrado durante el afio 1998 los siguientes Cursos.

Los dias 4 y 5 de Junio tuvo lugar en Avilés, un Curso
de Formacion Continuada, coordinado por el Dr. Ignacio
Carvajal. Los modulos que se trataron fueron: “Nefrologia
pediatrica” en el que participaron como ponentes los Dres
Roiz, Sdnchez, V. Martinez y F. Santos de Oviedo; “Medi-
cina del adolescente”, con la participacion de los Dres P.
Brafias y M.J. Rodriguez de Madrid. El tercer modulo desa-
rrollé el tema “Otorrinolaringologia y foniatria”, siendo los
ponentes los Dres. Gomez, Diaz y Corte.

Los dias 8 y 9 de Octubre tuvo lugar en Santander, coor-
dinado por el Dr. Paniagua, un médulo sobre Trastornos emo-
cionales en el adolescente impartido por el Dr. José Luis Pedrei-
ra Meissa (Avilés) y otro sobre Farmacologia Pediéatrica (Dres
J. Flérez y A. Mediavillade la Universidad de Cantabria. de
Santander. Los dias 5 a 7 de Noviembre se celebr6 en Ledn
el IV Curso de Formacion Continuada coordinado por el Dr.
S. Lapefia. Los tres modulos fueron: Alergia Infantil (Dr. F.
Lorente de Salamanca), Cardiologia Infantil (Dr. Ardura de
Valladolid), Hematologia Infantil (Dra C. Valbuena).

Los dias 5 a 7 de Noviembre tuvo lugar en Gijon, coor-
dinado por el Dr. Ignacio Carvajal, tres nuevos moédulos:
Urgencias Pediatricas (Dres. Corsino Rey y A. Concha, Medi-
cina del adolescente, con la participacion de los Dres P. Bra-
fias y M.J. Rodriguez y Prevencion y Nutricion con los Dres
B. Martinez, E. Ramos y C. Bousofio.

JORNADA SOBRE EPILEPSIA INFANTIL Y JUVENIL

El 14 de Noviembre de 1998, organizado por los Servi-
cios de Pediatria, Neurologia y Neurofisiologia del Hospi-
tal de Cabuefies, y auspiciado por la Fundacién Ernesto San-
chez Villares, se celebré en Gijon una Jornada sobre Epi-
lepsia infantil y juvenil. La introduccién de la Jornada fue
efectuada por el Prof. Serafin Mélaga, presidente de la Fun-
dacidn Ernesto Sanchez Villares, y conté como ponente,

Dres. M.A. Pérez Jiménez y J.M. Fernandez Menéndez,
organizadores de la misma, con el Prof. B. Dalla Bernardina

entre otros destacados especialistas, con la participacion del
Prof. B. Dalla Bernardina, catedratico de Neuropsiquiatria
Infantil de la Universidad de Verona (Italia). Asistieron més
de un centenar de pediatras de todas las provincias inte-
gradas en la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria,
Castilla y Leon, asi como de Galicia y otras regiones.

Xl MEMORIAL GUILLERMO ARCE-
ERNESTO SANCHEZ VILLARES

El X1 Memorial Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villa-
res, se celebrard en Oviedo los dias 15y 16 de Octubre del pre-
sente afio, organizado por el Departamento de Pediatria de la
Universidad de Oviedo (Prof. Manuel Crespo). La medalla
conmemorativa del Memorial se entregara al Prof. Don Manuel
Cruz que pronunciara la conferencia de clausura: “El dolor
en el nifio”. El conferenciante invitado sera el Prof. Manuel
Hernandez que hablara sobre “Factores de crecimiento en tras-
tornos alimentarios: anorexia y bulimia”. EI Dr. Modesto L6pez
Linares sera el encargado de glosar y evocar aspectos de la
personalidad e importancia de la formacién especializada al
lado del Profesor Arce de quien fue discipulo en Valdecilla.
Ademas, como es habitual, se desarrollara una Mesa Redon-
da cuya composicion se dara a conocer en fechas préximas.

PREMIO XII MEMORIAL GUILLERMO ARCE-
ERNESTO SANCHEZ VILLARES

El Comité Organizador del Memorial Guillermo Arce-
Ernesto Snchez Villares con el propdésito de promover el
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conocimiento de la vida y obra de estos insignes Maestros

de la Pediatria, convoca el Premio “XII Memorial G. Arce-

E. Sanchez Villares” dotado con diploma y 75.000 pesetas.

1. Elimporte de la dotacién Unica e indivisible estableci-
da al trabajo ganador es de 75.000 pesetas, una vez dedu-
cida la correspondiente retencion a cuenta del IRPF que
sera ingresada en la Hacienda Publica de acuerdo con
lo dispuesto en el Real Decreto 1841/1991 de 30 de
diciembre por el que se aprueba el Reglamento del
Impuesto sobre la Renta de las Personas Fisicas.

2. Para concursar es necesario ser Médico Residente de
Pediatria y sus Areas especificas de cualquiera de las Uni-
dades Docentes acreditadas para la formacion MIR en
Asturias, Cantabria, Castilla'y Le6n o haber concluido su
formacién en las mismas después del 1 de enero de 1997.

3. Los trabajos que se presenten necesariamente han de
versar sobre los Profesores Arce y/o Sanchez Villares
en cualquier aspecto de su biografia, publicaciones cien-
tificas, labor asistencial, investigadora o docente o reper-
cusion en en la Pediatria nacional o &mbito de la Socie-
dad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castillay Ledn,
siendo condicion indispensable que sean originales y
que no hayan sido publicados.

4. Los trabajos tendran extension maxima de 15 folios din
A4, mecanografiados a doble espacio, sujetos a la forma
de presentacion clasica de un trabajo cientifico.

5. Lafechatope de entrega sera el 5 de septiembre de 1999
y el fallo del Jurado se emitira en el X1l Memorial a cele-
brar en Oviedo los dias 15 y 16 de Octubre.

6. Los trabajos se recibiran en la Secretaria Cientifica del
Comité Organizador del XII Memorial, a la que se envia-
ran de forma anénimayy, para ello, en un sobre y bajo lema
se mandaran 3 originales. En un segundo sobre cerrado
se hara constar por fuera el lemay en el interior figura-
ra el lema, el nombre y la direccion del autor o autores.
Para informacion y envio de los trabajos se fija la Secre-
taria Cientifica del Comité Organizador en: Departamento
de Pediatria. Hospital Central de Asturias. C/ Celestino
Villamil, s/n. 33006 Oviedo (Principado de Asturias).

7. El Tribunal que juzgue el premio constara de 3 miembros
designados por el Comité Organizador del XII Memorial.

8. El trabajo premiado seréa publicado en el Boletin de
Pediatria.
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9. El premio puede quedar desierto. Los trabajos no pre-
miados podran ser retirados dentro de los 30 dias
siguientes a la entrega del premio.

10. Los participantes, al entregar sus trabajos, aceptan de
antemano las bases establecidas. Cualquier duda en la
interpretacion de estas bases o incidencias surgidas que
no estén previstas en estas normas, seran resueltas por
el Tribunal si hubiera sido nombrado, y en su defecto,
por el Comité Organizador del XII Memorial.

11. La entrega del premio se realizara coincidiendo con el
X1l Memorial Guillermo Arce-Ernesto Sdnchez Villares.

X CURSO INTERNACIONAL DE AVANCES EN
NEFROLOGIA PEDIATRICA

Los dias 6 al 8 de mayo de 1999 tendrda lugar en Ovie-
do el X Curso Internacional de Avances en Nefrologia Pedia-
trica, recomendado por la Asociacién Espafiola de Nefro-
logia Pediatrica y dirigido por los profesores Serafin Méala-
gay Fernando Santos. Los interesados en asistir pueden soli-
citar informacion adicional en el: Gabinete de Actos Cien-
tificos. Hospital General. C/ Julian Claveria s/n. Hospital
Central de Asturias. 33006 Oviedo. Tel.. 985 10 61 14; Fax:
985 10 61 42.

VI CONGRESO DE LA SOCIEDAD ESPANOLA DE
GASTROENTEROLOGIA, HEPATOLOGIA Y NUTRI-
CION PEDIATRICA

Los dias 13 al 15 de mayo de 1999, se celebrara en el Para-
ninfo de la Magdalena de Santander el VI Congreso de la
Sociedad Espafiola de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutri-
cion Pediétrica. Informacion: Altamira Congresos. Tel: 942
24 01 56; Fax: 942 21 96 13; E-mail: valtamiracon@mundivia.es

IV REUNION CONJUNTA DE LAS SOCIEDADES DE
HEMATOLOGIA Y ONCOLOGIA PEDIATRICA

Los dias 25 al 28 de mayo de 1999 tendréa lugar en el Edi-
ficio Historico de la Universidad de Salamanca la IV Reunién
Conjunta de las Sociedades de Hematologia y Oncologia
Pediéatrica. Informacion: Halcdn Congresos. C/ Serranos, 35.
37008 Salamanca. Tel.: 923 21 07 28; Fax: 923 21 07 49.





