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El aspecto más controvertido y a priori difícil de establecer

en las recomendaciones elaboradas por este comité fue el que

abordó los medicamentos maternos que contraindican la lac-

tancia materna. En este campo las demostraciones disponibles

no ofrecen la solidez y confianza que todos desearíamos antes

de establecer una recomendación formal. Sin embargo, recono-

cemos que seguramente no es afortunada la redacción de la sen-

tencia que parece expresar que existen contraindicaciones es-

trictas para la alimentación con lactancia materna en caso de

tratamiento con propiltiouracilo, dicumarínicos o hidralacina.

Aunque no existe ninguna contraindicación estricta a la lac-

tancia materna en caso de estos tratamientos maternos, desea-

mos llevar a cabo hacer ciertas matizaciones que permitan poner

en balance la cautela de este comité.

En relación con el propiltiouracilo (PTU) y la lactancia mater-

na, cuando se revisa la bibliografía para seleccionar los fármacos

“muy peligrosos” para la madre que lactaba por los efectos no-

civos sobre su hijo, el PTU era considerado de la categoría D,

lo que significa que debía administrarse con precaución y eva-

luando su relación riesgo-beneficio4. El beneficio obtenido se-

rían todas las ventajas propias de la lactancia materna y el riesgo

a asumir según lo previamente publicado era la posibilidad de

hipotiroidismo4 y de alteración del cerebelo en desarrollo, según

estudios en ratas recién nacidas tratadas con PTU5,6. A pesar de

que la relación de concentraciones leche/suero para el PTU es

sólo 0,1, la duda principal se refería al riesgo potencial en mu-

jeres lactantes que recibieran dosis altas de PTU (superiores a

300 mg/día y que pueden alcanzar 750 mg/día) por presentar

una recaída de la enfermedad de Graves, situación frecuente en

el puerperio. Este dato no se conocía y por ello se prefirió de-

saconsejar el PTU durante la lactancia. No obstante, Momotani et

al7 muy recientemente han estudiado 11 lactantes cuyas madres

recibían dosis muy altas de PTU, encontrando solamente muy

discretas alteraciones de la función tiroidea de los niños. A la luz

de este trabajo, se considera que el PTU puede ser administra-

do a la mujer que lacta, si bien es conveniente una evaluación

periódica de la función tiroidea del lactante8, en particular si la

madre recibe dosis elevadas del fármaco.

Los dicumarínicos administrados a la madre que lacta pueden

aumentar el riesgo hemorrágico propio del neonato8, en especial

si por cualquier motivo no ha recibido vitamina K1 intramuscular

en la sala de partos. Las propias firmas que comercializan dicu-

marínicos recomiendan administrar vitamina K1 a la semana de

vida del neonato, por precaución, para prevenir posibles hemo-

rragias neonatales. Utilizando esta medida, se considera que los

dicumarínicos podrían ser utilizados en la mujer que lacta.

La problemática del momento del cribado endocrinometabó-

lico (CEM) va íntimamente ligada con el momento del alta de la

maternidad. Se considera que el alta de la maternidad debería

tener lugar pasadas las 72 h de vida, una vez efectuada la ex-

tracción sanguínea para el CEM1. Esto es lo más seguro para el

recién nacido, ya que esta estancia permite descartar la existen-

cia de infecciones perinatales, de malformaciones (sobre todo

cardíacas) y de algunas metabolopatías graves y de inicio pre-

coz. También permite constatar que la lactancia materna se de-

sarrolla con normalidad y que no se presenta una ictericia pro-

bablemente patológica. Las altas entre 48 y 72 h, actualmente

frecuentes y que probablemente irán a más por motivos no mé-

dicos, comportan un mayor riesgo para el recién nacido que el

alta a las 72 h, pero en ellas el CEM podría llevarse a cabo justo

antes del alta, siempre que el laboratorio de referencia tenga en

cuenta este hecho para ajustar las cifras de corte para la fenila-

laninemia. Toda alta de la maternidad previa a las 48 h se con-

sidera alta precoz y, en este caso, debería ser norma la revisión

de todos los neonatos en el propio hospital al cabo de 2-3 días9,

con el fin de detectar sobre todo la malnutrición por hipogalac-

tia y la ictericia patológica. En esta visita (a los 4-5 días de vida)

debería practicarse la extracción sanguínea para el CEM. Obvia-

mente, si por circunstancias familiares o sociales es posible que

el recién nacido no acuda a control, siempre es preferible reali-

zar la extracción antes de las 48 h que no hacerlo nunca.
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Apnea central, infarto bulbar
y meningitis neumocócica
(An Esp Pediatr 2001; 55: 582-584)

Sr. Editor:
La isquemia cerebral relacionada con trombosis o vasospasmo

es una complicación conocida en las meningitis bacterianas1,2.

La lesión más frecuente se produce sobre corteza cerebral o pa-

res craneales aislados2,3, siendo poco frecuente la localización

cerebelosa y bulbar3-5. 



ANALES ESPAÑOLES DE PEDIATRÍA. VOL. 55, N.o 6, 2001 583

CARTAS AL EDITOR

La afectación de la fosa posterior por accidentes vasculares

suele derivar en hidrocefalia por compresión del cuarto ven-

trículo3 y secuelas motoras por afectación de la vía piramidal.

La apnea central relacionada con infarto bulbar secundario a

meningitis neumocócica se ha comunicado en muy pocas oca-

siones3,6,7. Se presenta un caso de apnea central secundaria a in-

farto bulbar y cerebeloso en un niño de 12 meses diagnostica-

do de meningitis neumocócica. 

Se trataba de un lactante varón de 12 meses sin antecedentes

de interés, que ingresó en la unidad de cuidados intensivos pe-

diátricos, trasladado desde otro hospital, con el diagnóstico de

meningitis neumocócica asociada a una crisis convulsiva por la

que requirió intubación y ventilación mecánica de la que no se

pudo desconectar, por ausencia de estímulo respiratorio espon-

táneo tras la recuperación. No volvió a presentar nuevos episo-

dios convulsivos y el EEG fue en todo momento normal. La to-

mografía computarizada (TC) a las 36 h de su ingreso mostraba

dos áreas hipodensas, una mayor en hemisferio cerebeloso dere-

cho y otra menor en el izquierdo, compatibles con infarto isqué-

mico del territorio vascular de la arteria cerebelosa posteroinfe-

rior. No se apreciaron lesiones de troncoencéfalo ni hidrocefalia.

Presentaba un nivel de conciencia normal, hipotonía genera-

lizada con escasa movilidad espontánea y flexión débil de ca-

deras a estímulos dolorosos. No tenía temblor ni movimientos

anormales. Los reflejos cremastérico, cutaneoabdominales así

como el tono del esfínter anal externo estaban abolidos. Hipo-

rreflexia del resto de reflejos musculares profundos y superfi-

ciales. La sensibilidad dolorosa estaba conservada. Clínicamente

se delimitaba una integridad de los pares craneales III, IV, V, VI,

VIII, IX y X, afectación parcial de los pares VII y XII y parálisis to-

tal del XI. No se pudo valorar la presencia de ataxia o dismetría

debido a la hipotonía del paciente ni la afectación de otros com-

ponentes de la sensibilidad a causa de su edad. El cuadro resul-

taba compatible con una lesión a nivel de la unión bulboprotu-

berancial y del cerebelo. La resonancia magnética (RM) a los

10 días de su ingreso mostraba alteraciones de señal en lóbulos

cerebelosos y unión bulbomedular compatibles con lesiones de

tipo isquémico (fig. 1). En la angiorresonancia realizada el mis-

mo día se observaba una falta de señal de ambas arterias cere-

belosas posteroinferiores. Durante los 60 días siguientes, se fue

estableciendo espasticidad limitada a antebrazos y piernas con

clonus e hiperreflexia osteotendinosa rotuliana. Signo de Ba-

binski bilateral. El resto de la exploración neurológica no se mo-

dificó. La ausencia de estímulo respiratorio espontáneo hizo

fracasar sucesivas pruebas de apnea y obligó a mantenerle co-

nectado a ventilación mecánica. Intentando localizar el nivel le-

sional se realizó electromiografía que no encontraba ningún

proceso radicular ni del asta anterior medular a nivel de C3 has-

ta C6, siendo la conducción de los nervios frénicos normal; los

potenciales evocados auditivos del tronco cerebral (PEATC)

mostraban un aumento bilateral del tiempo de conducción de

la vía acústica troncular y el estudio mediante potenciales evo-

cados somatosensoriales (PESS) del nervio mediano izquierdo

sólo objetivó respuesta en C6; en el derecho se obtenía res-

puesta con latencia alargada y de bajo voltaje en corteza (N20 de

hemisferio izquierdo). En controles posteriores se encontraba

una mejoría del tiempo de conducción bilateral de los PESS. En

el control con RM realizado a los 60 días se advertían signos de

atrofia focal con gliosis en la unión bulbomedular con respecto

al estudio previo permaneciendo las lesiones cerebelosas inmo-

dificadas. Ante la apnea central persistente con integridad de la

función pulmonar, conducción frénica apropiada y nivel de con-

ciencia normal, el paciente está a la espera de implantación de

un marcapasos diafragmático. 

La respiración es una función neurológica compleja que re-

quiere una coordinación muy ajustada de numerosos circuitos

neuronales cuya disfunción cuando es grave se manifiesta como

apnea. El control involuntario de la respiración depende de es-

tructuras que se localizan en el troncoencéfalo. El centro neumo-

táxico se localiza en el núcleo parabraquial. Los centros bulbares

respiratorios se ubican en la región dorsal del bulbo, junto al nú-

cleo del tracto solitario y en la región ventral en la proximidad

de los núcleos ambiguo y retroambiguo. El control voluntario sur-

ge en las regiones motoras y premotoras de la corteza y descien-

de por los haces corticoespinales8,9. La degeneración transináptica

neuronal en el núcleo de la oliva cerebelosa y la lesión del teg-

mento troncoencefálico por compresión local e isquemia que se

producen tras un infarto cerebeloso10 también se han relaciona-

do con anomalías del control de la respiración en el recién na-

cido. La lesión del núcleo dorsal del vago interrumpe la vía efe-

Figura 1. A) RM. Corte sagital ponderado en T1 en el que se observa un área de baja intensidad de señal en la región cen-
tral del bulbo que se extiende caudalmente hasta la unión bulbomedular, compatible con lesión isquémica.
B) Corte coronal, secuencia FLAIR. Áreas de hiperseñal bien perfiladas en la región más caudal de ambos he-
misferios cerebelosos, en el territorio irrigado por la arteria cerebelosa posteroinferior. C) Corte parasagital iz-
quierdo ponderado en T2 donde se objetiva la lesión isquémica que afecta el hemisferio cerebeloso izquierdo.
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rente de los movimientos respiratorios. La tetraparesia espástica

distal con integridad de las funciones cerebrales superiores obser-

vada en nuestro caso sugería la existencia de una alteración de lo-

calización medular alta. Su asociación con alteración de los pares

craneales bajos y con apnea indicó la existencia de afectación bul-

bar. La electromiografía demostró la integridad funcional muscu-

lar y de la segunda motoneurona torácicos. Las imágenes obteni-

das por la RM confirman la existencia de una lesión isquémica

cerebelosa y en la unión bulbomedular. La angiorresonancia de-

mostró que la trombosis de ambas ramas de la arteria cerebelosa

posteroinferior estaba en el origen del problema isquémico. 

El infarto bulbar es una complicación rara de las meningitis.

Se ha relacionado previamente con trombosis por rotura de un

aneurisma de origen inflamatorio secundaria a meningitis por

Streptococcus milleri de evolución fatal11. También se ha publi-

cado un caso en el que la necropsia demostró un infarto de la

región superior medular y del cerebelo en un paciente diagnos-

ticado previamente de meningitis por Neisseria meningitidis12.

Hasegawa et al6 comunicaron el caso de un niño de 9 años que

en el curso de una meningitis por S. pneumoniae presentó una

disfunción del ritmo respiratorio asociada a dos lesiones locali-

zadas en la región rostrocaudal y dorsoventral respectivamente

del bulbo raquídeo diagnosticadas mediante RM.

A diferencia de los casos anteriormente publicados, en nues-

tro paciente se asociaba un trastorno motor en forma de tetra-

paresia con un cuadro clínico de apnea central. El carácter bila-

teral de la lesión y su localización en la región dorsomedial del

bulbo sugieren la afectación de los centros bulbares vecinos al

núcleo solitario, principales responsables del automatismo de la

respiración y probable origen de la apnea refractaria. Se han

descrito conexiones entre estos centros y los hemisferios cere-

belosos también implicados en el control nervioso de la respi-

ración10 por lo que no resulta desdeñable la contribución de los

infartos cerebelosos bilaterales que presentaba el paciente al de-

sarrollo del cuadro de apnea. El mecanismo de oclusión vascu-

lar de las pequeñas arterias probablemente es secundario a una

activación endotelial promovida por los mediadores de la infla-

mación que se liberan en la sepsis y que sería causa de una

vasculitis que daría asiento al trombo. La existencia de hipoper-

fusión sistémica y de un trastorno de la coagulación relaciona-

do con la sepsis son factores que han podido contribuir a crear

un entorno local protrombótico. El tratamiento con dexametaso-

na parece efectivo para prevenir la incidencia de secuelas sen-

soriales en la meningitis por Haemophilus influenzae tipo B

pero no se ha demostrado el mismo efecto en las lesiones neu-

rológicas de tipo vascular causadas por S. pneumoniae13,14.

En resumen, la meningitis neumocócica puede ser causa de

infartos isquémicos en el cerebelo y en el troncoencéfalo que

pueden cursar con apnea central.
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Neumonía 
por Staphylococcus hominis
en una niña
inmunocompetente
(An Esp Pediatr 2001; 55: 584-586)

Sr. Editor:
Hasta la década de los años ochenta el grupo de microorga-

nismos Staphylococcus coagulasa negativos (SCN) se han consi-

derado inocuos, contaminantes de muestras clínicas1. Posterior-

mente, se ha comprobado cómo diversas especies de estas


