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un exudado macular en forma de estrella, tal y como ocurria
en este caso, estd considerado como una presumible
manifestacion ocular de la enfermedad por arafazo de
gato®®. No obstante, hubo que descartar otras causas, tales
como hipertension arterial, pseudotumor cerebri, sifilis,
tuberculosis, toxoplasmosis, enfermedad de Lyme y fiebre
botonosa mediterranea, e incluso una esclerosis multiple o
encefalomielitis aguda diseminada como causas de neuro-
patia optica®’.

La sospecha diagnéstica de las formas atipicas es dificil,
sobre todo en aquellos casos en los que no constan
antecedentes de lesiones cutaneas y/o adenopatias. En este
caso, el diagnostico se realizd mediante la confirmacion
serologica por IFl de una titulacion elevada de anticuerpos
IgM anti-Bartonella henselae, aunque también se puso
en evidencia un incremento del titulo de anticuerpos tipo
IgG suficiente para considerar una infeccion aguda por
Bartonella sp?>.

Aunque se han descrito casos de evolucion benigna sin
tratamiento, la posibilidad de lesiones estructurales ocula-
res irreversibles®"? hace recomendable la antibioticoterapia
combinada: rifampicina y doxiciclina en mayores de 8 afnos,
y rifampicina con azitromicina o cotrimoxazol en edades
inferiores, durante 4-6 semanas'®. En esta paciente la
prescripcion antibiotica estuvo basada en la sospecha clinica
y epidemioldgica y, ademas, dada la afectacion de los
potenciales evocados visuales, se asociaron esteroides a
pesar de su discutible utilidad>”°. La rapida y completa
recuperacion de los sintomas oftalmologicos experimenta-
dos en esta paciente, en contraste con otros casos referidos
en la literatura*®8, podria guardar relacion con la celeridad
en la instauracion del tratamiento que precedio a la
confirmacion seroldgica.

En resumen, aunque la neuroretinitis asociada a la
enfermedad por aranazo de gato es relativamente excep-
cional debe sospecharse ante cualquier paciente que
presente una pérdida brusca de agudeza visual junto con
el hallazgo de un papiledema y exudados maculares en
forma de estrella, siendo conveniente la prescripcion
antibiética inmediata.

doi:10.1016/j.anpedi.2009.12.005
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Actitud ante la mordedura de murciélago
Bat bites

Sr. Editor:

La rabia es una enfermedad inmunoprevenible, cuyo
prondstico es infausto si la infeccion llega a desarrollarse”.
Dada la ausencia de guias nacionales, que orienten sobre la
actitud ante una mordedura de murciélago, presentamos un
caso clinico y el proceder en el servicio de Urgencias.

Se trata de un paciente varén de 10 afnos de edad,
remitido al hospital por su pediatra de atencion primaria
tras sospechar la mordedura de murciélago dos dias antes.
El nifio esta asintomatico y a la exploracion presenta en el
antebrazo derecho (fig. 1) 2 areas redondeadas de 1cm de

i

Figura 1 Lesiones de mordedura de murciélago.



292

Cartas al Editor

Tabla 1
profilaxis antirrabica preexposicion y postexposicion)

Definicion de la categoria de la exposicion y el uso de los reactivos biologicos antirrabicos (guia actualizada OMS de

Usar inmunoglobulina mas vacuna

Usar solo vacuna

Categoria Ill Mordeduras transdérmicas Unicas o multiples, aranazos o
contaminacion de las mucosas con saliva (lameduras)

Categoria Il Aranazos menores, abrasiones sin sangrado o lameduras
en la piel dahada o mordisqueo de la piel erosionada

Categoria | Tocar o alimentar animales o lameduras de piel intacta

No hay exposicion; por consiguiente,
no tratar si la historia es confiable

diametro, de tono violaceo, proximas entre si con una
zona puntiforme central mas clara con restos hematicos.
Cabe destacar que el animal fue capturado al entrar en
domicilio familiar durante la noche, pero el cadaver no fue
conservado y el paciente no se percaté de la mordedura
hasta el dia siguiente, cuando las lesiones eran evidentes.

A su llegada a Urgencias se le administrd profilaxis
postexposicion antirrabica con las dos primeras dosis de
vacuna en regién deltoidea de ambos brazos (Rabipur®) y la
inmunoglobulina antirrabica (Imogam Rabies-HT) a 20 Ul/kg
alrededor de la herida e intramuscular en region glitea.
Se recomendd completar la vacunacion, segun pauta Zagreb
los dias +7 y +21.

En términos globales, la rabia provoca 55.000 muertes al
ano, la mayoria asociadas a mordeduras de perros en paises
en vias de desarrollo (Asia, Latinoamérica y Africa)®. La
rabia todavia esta presente en Europa, aunque ha descendi-
do de manera drastica debido a la vacunacion masiva de
animales domésticos, concentrandose el reservorio princi-
palmente en murciélagos y otros pequefios mamiferos’.
En Espaha no hay datos actuales de la prevalencia de virus
de la rabia en murciélagos.

La transmisiéon se produce a través de mordeduras,
aranazos, contacto de mucosas con saliva o transplantes
de donante infectado. El periodo de incubacion varia desde
pocos dias hasta mas de 19 afos, dandose el 75% de los casos
tras un periodo de 90 dias. El virus alcanza el sistema
nervioso central, produciendo un cuadro de encefalitis
aguda, mortal en casi el 100% de los casos®.

La profilaxis antirrabica es segura y muy efectiva, pero no
siempre esta disponible y es frecuente su uso inapropiado®.
Cabe incidir en que la primera medida basica para evitar
la transmision es el lavado exhaustivo de la herida con
abundante agua y jabon, aplicando posteriormente un
antiséptico (povidona yodada al 10%).

La decision de administrar o no vacuna y/o inmunoglobu-
lina, asi como el momento oportuno de iniciarla, se debe
basar en la intensidad de la exposicion (tabla 1) y en el
animal implicado. En el caso de mordedura por animales
domésticos, como perros o gatos, es necesario mantener al
animal en observacion durante 10 dias; si en este periodo
desarrolla sintomas sospechosos de la enfermedad, se debe
comenzar la profilaxis de manera inmediata, sacrificar al
animal y someter el tejido cerebral a técnicas especificas de
deteccion, como inmunofluorescencia directa o reaccion en
cadena de la polimerasa (PCR). En caso de que el animal no
haya podido ser capturado, sea desconocido o se trate de
mamiferos salvajes, tales como murciélagos, se debe

comenzar la profilaxis de manera inmediata. Si ha sido
posible capturar al animal se somete a analisis. En cualquier
caso, si los test resultan negativos, se puede suspender la
pauta de vacunacion.

En casos de mordeduras transdérmicas como la que nos
ocupa, se debe administrar tanto la vacuna como inmuno-
globulina, ya que existe un periodo de vulnerabilidad hasta
la produccion de anticuerpos, utilizando jeringuillas dife-
rentes e inoculandolas en localizaciones distantes entre si.
En Espana se dispone de 2 vacunas frente al virus de la rabia:
Merieux®™ y Rabipur®™, ambas de virus inactivados, cultivada
la primera en células diploides humanas y la segunda en
células de embrion de pollo®. Existen dos pautas de
vacunacion efectivas: 1.2) 5 dosis (los dias 0, 3, 7, 14, 28)
y 2.%) 4 dosis (los dias 0 con doble dosis, 7, 21). La
inmunoglobulina se infiltra alrededor de la herida en dosis
de 201U/kg, administrando el sobrante por via intramuscu-
lar. En caso de ser lesiones extensas o multiples se
debe diluir, sin exceder la dosis recomendada®®. Las
pautas descritas son validas tanto para adultos como para
nifios>.

En definitiva, al encontrarnos frente a una enfermedad de
prondstico fatal y al no haber datos de la prevalencia real
de virus de la rabia en Espana, parece recomendable
la profilaxis postexposicion ante este tipo de contactos,
como recomienda la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS).
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Derrame pericardico en lactante

como primera manifestacion de defecto
de la betaoxidacion de acidos grasos

de cadena larga

Pericardial effusion in an infant as a first
clinical sign of long chain fatty acid
beta-oxidation defect

Sr. Editor:

Los defectos de la betaoxidacion de los acidos grasos son un
grupo de metabolopatias, de herencia autosémica recesiva,
en los cuales falla a nivel mitocondrial la utilizacion de los
lipidos como sustrato energético. Los tejidos mas afectados
son el miocardio, el higado y el misculo esquelético, de
modo que la clinica tipica es hipoglucemia hipocetésica en
periodos de ayuno, miocardiopatia, hepatopatia y aumento
de enzimas musculares’.

Se presenta el caso de un nifio de 2 meses, sin
antecedentes familiares de interés, que consulté por
rechazo parcial de la alimentacion, decaimiento y dificultad
respiratoria de 3 dias de evolucion. Afebril. No referia
procesos infecciosos previos. Como Unico antecedente
personal, destacaba un ingreso en las primeras 24 h de vida
por pérdida de bienestar fetal, en que presentd una
hipoglucemia asintomatica (42mg/dl), que remontd con
fluidoterapia.

A la exploracion fisica, el paciente tenia moderada
afectacion del estado general, signos de hipoperfusion
periférica, tiraje subcostal, tonos cardiacos apagados y
hepatomegalia de 4cm. Constantes vitales mantenidas. Se
solicito radiografia de torax, que evidencié un aumento del
tamafo cardiaco. A nivel electrocardiografico, se observo
una alteracion inespecifica de la repolarizacion y disminu-
cion del voltaje. Mediante ecocardiografia, se diagnostico
de derrame pericardico severo (20 mm), con leve hipertrofia
miocardica y funcion cardiaca mantenida (fig. 1). Una hora
después, aparecen signos de taponamiento cardiaco y shock
cardiogénico por lo que se realizd pericardiocentesis
evacuadora, con extraccion de 100 ml.

En la analitica existe un aumento de las transaminasas (GOT
278 Ul/1, GPT 210UI/l) y enzimas musculares (CK 20.358 Ul/,
CK-Mb >500ng/ml. Troponina T 1,30ng/ml) con acidosis
metabolica, (pH 7,20 pCO, 44,6 mmHg, HCOs 18 mmol/l, acido
lactico 6 mmol/l, EB- 8,8 mmol/l). La glucemia y sedimento de
orina fueron normales. Con esto, se sospecho6 una pericarditis
viral. Se envidé muestra de liquido pericardico, sangre y moco
nasal para estudio microbioldgico, se inicid tratamiento con
acido acetilsalicilico y se mantuvo a dieta con fluidoterapia. EL
cuadro de derrame pericardico empeoroé en los dias sucesivos,
siendo necesarias pericardiocentesis de repeticion cada

12-24h. Se constata una hipertrofia biventricular de predo-
minio septal, presente desde el dia después del ingreso, que
aumenta paulatinamente.

Ante la negatividad de los estudios microbioldgicos y con
sospecha de probable etiologia metabdlica por deteccion de
se afadid carnitina al

hipocarnitinemia, tratamiento

Figura 1 Ecocardiografia 1h tras el ingreso: Colapso auricular
por derrame pericardico.

Figura 2 RNM en séptimo dia del ingreso: Derrame pericardico
severo global y miocardiopatia hipertréfica de predominio
septal.
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