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5 (6,94%), Escherichia coli en 4 (5,55%) y Pseudomonas aeru-
ginosa en 3 (4,16%) (fig. 2). La mortalidad asociada fue del 51 %.
La mortalidad en recién nacidos con bacteriemia nosocomial fue
de 19,44 % frente al 9,52% en los no infectados (riesgo relativo
[RRI, 2,04; IC 95%: 1,03-4,05; p < 0,05).

La razon de elegir un estudio de cohortes es porque es el
mis apropiado para conocer la incidencia, y porque al partir de
pacientes de alto riesgo se alivian las dificultades metodoldgicas
que conllevan. La razon de escoger recién nacidos de bajo peso
es debido a los escasos datos disponibles en este grupo, ya
que, hasta hace pocos anos, su mortalidad era muy elevada.
Ademis esta poblacion presenta caracteristicas especiales que la
diferencian del resto de recién nacidos como estancias hospita-
larias muy altas, mayor incidencia de infecciones y distintas
etiologias de la infeccion nosocomial. A la hora de estudiar in-
cidencias resulta practicamente imposible realizar comparacio-
nes con otros estudios debido a que la incidencia esta relacio-
nada con una serie de factores diferentes en la poblaciéon de
cada estudio, como las condiciones socioecondmicas, higiene,
caracteristicas geograficas, tipo de centro hospitalario, etc. En
concreto, el hospital en que se realizé este estudio es un hos-
pital publico de Atlanta, centro de referencia para los pacientes
mds graves y de mas baja condicion socioeconémica. Una difi-
cultad adicional reside en el hecho de que la mayor parte de
los estudios existentes incluyen solo organismos considerados
como patogenos y excluyen microorganismos como estafiloco-
co coagulasa negativo, que puede ser considerado contami-
nante. La distribucion de frecuencias de los microorganismos
aislados estd de acuerdo con la bibliografia publicada en esta
misma década pero distinta a la existente durante la década de
los anos setenta y comienzos de la de los ochenta. Asi por
ejemplo, en un estudio de la infeccion nosocomial entre los
anos 1970 y 1974, los gramnegativos fueron responsables de
45,04% (100/222) de las infecciones nosocomiales?. El proble-
ma para la erradicacion de los gramnegativos estd en su capaci-
dad para desarrollar resistencia a multiples agentes antimicrobia-
nos, y en su tendencia a crecer en productos contaminados y
soluciones®. Respecto a los hongos, la frecuencia encontrada es
muy superior a la de trabajos realizados hace una o dos décadas.
El aparente aumento en el aislamiento de especies de Candida
sp. necesitarfa ser estudiado con mayor profundidad. Es conoci-
da la facilidad de estos microorganismos para crecer en pacientes
sometidos a técnicas invasivas, tratados con multiples antibiéticos
y que estan ingresados durante largos periodos de tiempo.

En relacion a la mortalidad se puede afirmar que no es facil
demostrar que la bacteriemia nosocomial sea la causa exclusiva
de la muerte, pero es evidente que es uno de los factores prin-
cipales implicados.

La recomendacion es la colaboracion entre los servicios de vi-
gilancia epidemioldgica hospitalaria y los servicios de neonato-
logia para la creacion de planes de actuacion en la prevencion
de las bacteriemias nosocomiales. Una de las estrategias princi-
pales de esta colaboracion debe estar enfocada a implicar a todo
el personal sanitario en el empleo de las medidas y precaucio-
nes universales. De esta forma se efectuard una deteccién pre-
coz de los focos de infeccion y una identificacion de los micro-
organismos asociados, asi como de sus condicionantes.
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Meningitis como
complicacion neuroldgica
del herpes zoster

(An Esp Pediatr 2002; 56: 366-368)

Sr. Editor:

El virus de la varicela zoster (VVZ) causa dos enfermedades
clinicamente diferentes: varicela, primoinfeccion de un sujeto
predispuesto y herpes zoster, reactivacion del VVZ con erupcion
cutdnea. Ambas entidades pueden presentar complicaciones
neurolégicas, especialmente en pacientes inmunocomprometi-
dos. Se presenta un caso de meningitis aséptica por VVZ identi-
ficado mediante reaccion en cadena de polimerasa (PCR) en un
nino inmunocompetente, de 10 anos de edad, con un herpes
zoster toracico concomitante.

Paciente de 10 anos de edad que ingresé procedente de urgencias
por un cuadro de fiebre de 38,3 °C y cefalea de 48 h de evolucion.
La cefalea es de localizacion biparietal, opresiva, pulsatil y le des-
pertaba por las noches. Esta sintomatologia se ha iniciado al segun-
do dia de presentar una erupcion de herpes zoster en la espalda,
hombro y tercio superior del hemitérax derecho, que ha sido trata-
do con aciclovir topico y analgésicos-antitérmicos.
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Antecedentes personales. Fue ingresado a los 2 anos de edad por
adenoiditis, otitis media derecha y sinusitis, realizado estudio inmu-
nologico: normal; estudiado en consultas externas por cefaleas con
caracteristicas clinicas de migrana comun, con exploraciones neu-
rologicas, fondo de ojo y tomografia computarizada (TC) craneal,
normales; varicela con 6 anos y 4 meses de edad.

Exploracion fisica. Peso, 55,200 kg (P > 97); talla, 150 cm (P > 97);
temperatura, 38,6 °C; frecuencia cardiaca, 68/lpm; presion arterial,
131/55 mmHg.

Buen estado general, bien hidratado y perfundido. Lesiones eri-
tematopapulosas y vesiculocostrosas en tercio superior del hemito-
rax derecho, a nivel escapular, axilar y raiz del brazo derecho. No
presentaba adenopatias regionales. Rigidez cervical a la flexion ven-
tral del cuello. Signos meningeos positivos.

Exdmenes complementarios. LCR: aspecto ligeramente turbio;
proteinorraquia, 34 mg/dl; glucorraquia, 53 mg/dl (glucemia
105 mg/dD); recuento celular, 155 células (90 % monocitos); no se
observan gérmenes; cultivo de LCR, negativo; PCR herpesvirus: se
amplifica virus de la varicela zoster.

Evolucion y tratamiento. Ingreso bajo aislamiento, con tratamien-
to médico con antitérmicos, analgésicos y aciclovir intravenoso.
Continud con fiebre durante las 24 h siguientes a su ingreso, desa-
pareciendo posteriormente, asi como la cefalea y los signos menin-
geos tras 40 h de tratamiento. Se decidi6 dar el alta hospitalaria,
realizando tratamiento con aciclovir oral hasta completar 14 dias,
permaneciendo asintomatico en controles clinicos posteriores.

El herpes zoster es una infeccion viral que afecta con mas
frecuencia a adultos mayores, aunque puede presentarse a cual-
quier edad. Los nifos inmunocompetentes y los adultos jove-
nes con herpes zoster tienden a tener menor extension de las le-
siones cutdneas, dolor menos intenso o ausencia de éste, y
mucho menor riesgo de padecer dolor cronico en el derma-
tomal,

La afeccion dérmica precede a la neuroldgica en la mayoria
de los pacientes con herpes zoster. Algunas complicaciones
como la meningitis, suelen ser precoces (4 a 10 dias) o incluso
pueden preceder al exantema, mientras que otras, como la vas-
culopatia tromboética cerebral y la mielitis, suelen ser mas tardias
(semanas a meses)3. En el caso que se presenta, la clinica neu-
rolégica apareci6 a las 48 h de la erupcion del exantema.

Aunque se trata de una entidad en general benigna, las com-
plicaciones neuroldgicas del herpes zoster no son infrecuentes,
pudiendo ocurrir durante la fase aguda de la erupcion cutinea o
semanas o incluso meses después de que la afectacion cutinea
se halla resuelto; apareciendo mds a menudo en pacientes in-
munocomprometidos, incluidos pacientes con infeccion por
VIH. Hemos encontrado un caso aislado descrito de complica-
cién neuroldgica de herpes zoster en una paciente previamente
sana, que con posterioridad fue diagnosticada de inmunodefi-
ciencial. Deberia realizarse estudio inmunolégico en pacientes
inmunocompetentes que presenten enfermedades bacterianas
recurrentes o de evolucion torpida.

La complicacion neurolégica mds comun del herpes zoster es
el dolor crénico o la neuralgia postherpética, apareciendo con
tanta frecuencia que actualmente puede considerarse como par-
te de la historia natural de la enfermedad?. Entre ellas, ademas
de la neuralgia postherpética, se han descrito neuropatias peri-
féricas motoras, pardlisis de nervios craneales, sindrome de Gui-
llain-Barré, mielitis, encefalitis, meningitis aséptica, vasculopatia
tromboética cerebral y sindrome de Reye!:259,

La meningitis aséptica, al igual que la neuralgia postherpética,
aparece habitualmente en personas inmunocompetentes y suele
tener un curso benigno?.

La deteccion del virus de la varicela zoster en el liquido cefa-
lorraquideo mediante la PCR apoya firmemente el diagnos-
tico>7 8.

Los pacientes inmunocomprometidos que desarrollan herpes
zoster tienen un importante riesgo de morbilidad y mortalidad
por diseminacion de la infeccion. Varios ensayos controlados
nos muestran que el tratamiento intravenoso con aciclovir redu-
ce de forma sustancial el riesgo de diseminacion cutdnea y vis-
ceral, siendo el aciclovir el tratamiento de eleccion en estos pa-
cientes?.

El papel de los firmacos antivirales en el tratamiento de las
complicaciones neuroldgicas del herpes zoster no estd clara-
mente establecido. En general, se recomienda su administra-
cién en pacientes con mielitis, encefalitis y vasculopatia trombé-
tica cerebrall->>,

Recientemente se ha comercializado una vacuna frente al
VVZ, la cual tiene en estos momentos en nuestro pais unas in-
dicaciones estrictas y muy precisas. Es una muy buena vacuna,
que prevendria las complicaciones de la varicela, que estin au-
mentando en los dltimos afos, precisando la mayoria de ellas
ingreso hospitalario de los pacientes para su resolucion. Los
pediatras de nuestra drea de salud estamos a favor de la inclu-
sion de la misma, de manera gratuita, dentro del calendario va-
cunal espanol, al igual que la vacuna frente al neumococo.
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Schistosoma haematobium
como causa de hematuria

(An Esp Pediatr 2002; 56: 368-369)

Sr. Editor:

La esquistosomiasis es una parasitosis con alta incidencia en
zonas endémicas y que creemos debe tenerse en cuenta en el
diagnéstico diferencial de la hematuria, debido al aumento de
poblacion inmigrante procedente de estas zonas.

Se presenta el caso de un nino de 13 anos, sin antecedentes de in-
terés, originario de Gambia, en Espana desde hacia 2 anos. Remitido
por hematuria macroscépica de 18 meses de evolucion. La explora-
cion fisica fue normal. El estudio inicial mostré: hemoglobina
13 g/dl, leucocitos 4.100/pl (29 S, 31 1, 8 M, 25 E), proteina C reacti-
va, 0,1 mg/dl; velocidad de sedimentacion globular (VSG), 6. Sedi-
mento urinario: 50 hematies/campo, eumorficos. El resto de analiti-
ca, excepto la inmunoglobulina E de 8.630 U/ml, fue normal, y el
urocultivo estéril.

Se practico una ecografia abdominal en la que se detecto la exis-
tencia de una asimetria renal. La pielografia intravenosa mostré una
duplicidad pieloureteral izquierda sin signos de dilatacion y unos
defectos de replecion a nivel vesical por lo que se realizé una eco-
grafia vesical (fig. 1) donde se evidenciaron multiples imagenes hi-
perecogénicas que protruian hacia la luz de la vejiga con engrosa-
miento de la pared sin calcificaciones de la misma.

En el examen en fresco de orina se detectaron los huevos de
Schistosoma haematobium (fig. 2). El tratamiento se realizé con pra-
ziquantel en dosis tnica, 40 mg/kg.

Figura 1. Ecografia vesical donde se observan miiltiples
granulomas a nivel de la pared.
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La incidencia de esquistosomiasis en Africa y Oriente Medio
se estima en alrededor de 250 millones de personas/ano. La en-
fermedad se adquiere al banarse o trabajar en aguas encharca-
das contaminadas. La cercaria acudtica libre es capaz de atrave-
sar la piel sana produciendo una erupcion papular pruriginosa
transitoria (dermatitis por cercarias), entra en la circulacion, al-
canzando la forma madura en la sangre portal intrahepatica, el
macho transporta a la hembra hasta los vasos perivesicales don-
de ponen los huevos, que pueden ser liberados al exterior y/o
quistificar en la pared. Los huevos al romperse sueltan miraci-
dios que en el agua necesitan como huésped intermedio un ca-
racol de agua dulce llamado Bulimus, caracteristico para cada
especie de Schistosoma, donde adquiere la forma de esporocis-
to, saliendo del caracol en la forma de cercaria, que como he-
mos dicho es la forma infectiva cerrando asi el ciclo.

La forma clésica de presentacion es un cuadro de infeccion ac-
tiva con hematuria macroscopica, polaquiuria y disurial. El sin-
drome miccional en estos pacientes puede ser producido por la
reaccion inflamatoria de la pared vesical por un alérgeno que de-
sencadena una respuesta inmunitaria local. Con el tiempo la pa-
red de la vejiga se fibrosa, aumenta de grosor, se contrae redu-
ciéndose la luz vesical y acaba calcificindose?. La fase tardia de
la enfermedad se encuentra asociada en el 60% de los casos, a
carcinoma de células escamosas y en el 5% a adenocarcinomas.

El diagnostico se realiza por la sospecha clinica, ante un pa-
ciente que proceda de las zonas endémicas, y con una historia
de hematuria de larga evolucion, nos ayudard a pensar en una
parasitosis si ademads encontramos en la analitica una eosinofi-
lia y un aumento de inmunoglobulina E. El hallazgo de huevos
en orina establecera el diagnésticod.

Fl tratamiento de eleccion es el praziquantel® en dosis tnica
de 40 mg/kg o 2 dosis de 20 mg/kg. Existe una muy buena res-
puesta al tratamiento. Hay que examinar a los pacientes a los 3 'y
6 meses después del tratamiento, para descartar la presencia de
huevos viables. En estos casos, estd indicado el retratamiento si
no se ha reducido de forma importante la eliminacion de huevos®.
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Figura 2. Examen en fresco de orina donde se observan
huevos del pardsito de forma lanceolada, con
espolon posterior.



