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Cartas al Editor

elevado nivel de dientes permanentes careados no tratados en

los adolescentes en riesgo social, entre los que se incluyen el

pobre nivel socioeconómico y cultural, el aislamiento, deses-

tructuración y desintegración familiar, el fallo educacional para

el cuidado y los hábitos higiénicos de la salud dental, la negli-

gencia dental deliberada por parte de padres o cuidadores, la

pérdida del valor percibido de la salud dental por parte del ado-

lescente, los malos hábitos dietéticos, el hábito tabáquico, el

abuso de drogas y alcohol, la pobre higiene y estado nutricional,

y la mayor prevalencia de enfermedades crónicas infecciosas y

psiquiátricas5-10.

Sobre la base de los resultados de este estudio se considera

que una elevada proporción de los adolescentes delincuentes,

maltratados, infractores e inmigrantes ilegales de nuestra comu-

nidad están necesitados de servicios de promoción de la salud

e higiene dental y de tratamiento odontológico, y que el ingre-

so y estancia temporal en un centro juvenil institucional repre-

senta una oportunidad única para ofrecer dichos servicios den-

tales a esta población de alto riesgo social.
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Valor del examen 
de la placenta. A propósito
de un caso de meningitis
neonatal

Sr. Editor:

La meningitis bacteriana, en el recién nacido, es un proceso

potencialmente grave, con riesgo de secuelas importantes, que

requiere un diagnóstico precoz y la instauración rápida del tra-

tamiento adecuado1. La identificación del microorganismo cau-

sal es de gran utilidad para elegir el tratamiento antibiótico y de-

finir su duración.

La administración a la madre de antibióticos durante el parto,

en situaciones de riesgo de infección, dificulta el aislamiento de

los microorganismos responsables en el recién nacido.

De la unidad materno-placento-fetal, la placenta puede pro-

porcionar información muy valiosa para conocer la patogénesis

de algunos problemas que ocurren durante el embarazo2. Ade-

más, su estudio permite identificar condiciones perinatales que

explican el estado del recién nacido al nacer3.

Se presenta el caso de una gestante de 41 años que presentó rotu-

ra de membranas ovulares a las 36 6/7 semanas. El cultivo vaginal y

rectal para Streptococcus agalactiae resultó negativo. Dos horas des-

pués del ingreso, se detectó fiebre materna (temperatura axilar: 38 °C)

y se administró una dosis de penicilina (5 millones de unidades).

Al observarse signos de riesgo de pérdida de bienestar fetal y apa-

rición de meconio en el líquido amniótico, se realizó cesárea urgen-

te. Peso al nacimiento del recién nacido: 2.650 g. Apgar, 6/8. Gaso-

metría umbilical, pH AU 7,22; pH VU: 7,34. Se realizó aspiración

traqueal sin obtenerse meconio.

A las 2 h de vida el recién nacido presentó quejido audible, ta-

quipnea, hipotonía y succión débil. Se realizó hemocultivo y deter-

minaciones analíticas. Ante la presencia de datos indicativos de in-

fección bacteriana (aumento del número de neutrófilos inmaduros

y proteína C reactiva de 62,3 mg/l) se inició tratamiento antibiótico

con ampicilina y gentamicina por vía intravenosa.

A las 12 h de vida presentó episodios convulsivos, por lo que se

pautó fenobarbital. Se realizó punción lumbar. Examen del líquido

cefalorraquídeo (LCR): proteínas totales, 5,6 g/l; glucosa, 10,80 mg/dl;

leucocitos, 5.250 (60% de segmentados). En la tinción de Gram no

se observaron microorganismos. En el hemocultivo no se aislaron

gérmenes. El cultivo de LCR fue negativo.

En el estudio anatomopatológico detallado de la placenta se en-

contró la presencia de un absceso amarillento de 1 cm de diámetro

en la periferia de la placa corial. En el examen microscópico se vi-

sualizó un microabsceso constituido por neutrófilos y focalmente ro-

deado de un infiltrado histiocitario mononuclear (fig. 1). Mediante la

tinción de Dieterle se identificaron numerosas estructuras bacilares

curvilíneas, altamente sugestivas de Listeria sp. (fig. 2); que fueron

mucho menos evidentes en la tinción de Gram.

La evolución clínica fue favorable, con desaparición de las con-

vulsiones y progresiva normalización de las características del LCR.

El tratamiento antibiótico se suspendió a las 3 semanas de iniciarse.

La meningitis es la forma más frecuente de infección bacte-

riana intracraneal en el período neonatal. El pronóstico depende

de diversos factores, como realizar un diagnóstico precoz y un

tratamiento adecuado. El principal responsable de este cuadro

es el estreptococo del grupo B, seguido de Escherichia coli.
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L. monocytogenes es la bacteria causal de aproximadamente el

5-10% de las meningitis bacterianas neonatales en los países de-

sarrollados1.

Uno de los hallazgos más frecuentes en el estudio anatomo-

patológico de la placenta es la presencia de signos inflamato-

rios en los tejidos que rodean la cavidad amniótica (corioam-

nionitis). La prevalencia de corioamnionitis es muy variable4.

En un trabajo reciente basado en el Collaborative Perinatal Pro-

ject, sobre 43.940 placentas estudiadas desde el punto de vista

histológico, en 2.579 (5,9 %) se encontraron datos histológicos

de corioamnionitis5. Con menos frecuencia, la inflamación se lo-

caliza en las vellosidades placentarias (villositis) o en las paredes

de los vasos del cordón umbilical o de la gelatina de Wharton

(funisitis). La corioamnionitis suele asociarse a infección, pero

otras causas como la hipoxia fetal, cambios en el pH del líqui-

do amniótico o la presencia de meconio, también se han rela-

cionado6.

La presencia de microabscesos, villositis y corioamnionitis es

característica de la infección placentaria por L. monocytogenes7,

aunque lesiones similares, especialmente microabscesos, se han

observado en relación a Campylobacter jejuni8. La utilización de

tinciones como la de Gram y especialmente la de Dieterle o la

de Steinert y Steinert permite identificar las listerias por sus ca-

racterísticas morfológicas y de tinción9. Recientemente, la apli-

cación de técnicas de inmunohistoquímica ha aumentado la sen-

sibilidad de detección de las listerias en tejidos10. En nuestro

caso, la presencia de microabscesos y las características de tin-

ción, hizo posible identificar, con bastante probabilidad, el pató-

geno responsable de la infección neonatal, lo que fue de gran

valor para el tratamiento del recién nacido y de la madre en el

puerperio.
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Peritonitis meconial 
con resolución espontánea

Sr. Editor:

La peritonitis meconial es el resultado del paso de meconio a

la cavidad peritoneal del feto que provoca una intensa irrita-

ción química. Fue descrita por Morgagni en 1761.

Figura 1. En el estudio microscópico de la placenta se vi-
sualiza una acumulación de neutrófilos que
pertenecen al microabsceso.

Figura 2. La tinción de Dieterle permite observar estruc-
turas bacterianas curvilíneas sugestivas de Lis-
teria sp.


