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Cartas al Editor

empírica más utilizada fue la cefotaxima y ampicilina (47,8 %). Se

aisló germen en 19 casos (82,6 %), el más frecuente fue el S. aga-

lactiae en 13 (61,9%), seguido de Escherichia coli en 3 (13,4%). No

se detectaron resistencias a los antibióticos testados. Fallecieron

6 pacientes (26 %) en los primeros 3 días del ingreso y todos pre-

sentaban meningitis.

Las publicaciones sobre la incidencia de SNT en pacientes a

término y sus factores de riesgo son escasas. Tiffany et al3 eva-

luaron la asociación entre la antibioterapia intraparto y la sepsis

tardía en neonatos a término. Encontró un aumento de gérme-

nes gramnegativos en los neonatos con antecedente de antibio-

terapia previa al parto y que éstos presentaban una mayor inci-

dencia de resistencias a la ampicilina. En nuestro estudio no se

evidenciaron diferencias significativas respecto a la existencia de

factores de riesgo y sepsis, pese a que 10 casos tenían antece-

dentes de antibioterapia materna. Nuestros datos coinciden con

los de otros autores6,7 y sugieren que la SNT en pacientes pre-

viamente sanos sigue siendo poco predecible.

Por lo que respecta al rendimiento de las pruebas comple-

mentarias, no encontramos ningún dato analítico que se asocia-

ra a una peor evolución. Sin embargo, la leucopenia podría ser

un dato de alarma, ya que fue el dato analítico más frecuente.

El EGB fue el germen más aislado (tabla 2) sin incremento

de la incidencia de gérmenes gramnegativos, a diferencia de la

serie de Tiffany et al3. Las sepsis neonatales podrían obedecer

también a infecciones víricas como por adenovirus, enterovirus

o coxsackievirus3, aunque en nuestra serie sólo analizamos las

de etiología bacteriana. Sin embargo, ante la sospecha de SNT

sin diagnóstico certero, deberían practicarse las técnicas diag-

nósticas apropiadas para detectar estos casos8.

No existieron resistencias antibióticas a los antibióticos em-

pleados habitualmente a diferencia de otras series4,5, con resis-

tencias a ampicilina.

La evolución fulminante en los casos de muerte apunta a la ne-

cesidad de un diagnóstico y tratamiento rápidos y eficaces. Las

técnicas de diagnóstico molecular en tiempo real deberían ser

consideradas ya que podrían alertar hacia la gravedad del cuadro

en función de la etiología y a un tratamiento más dirigido.

En resumen, en nuestro medio no ha variado la etiología de la

SNT ni han aparecido resistencias, por lo que, por el momento,

no sería necesario replantear la pauta antibiótica empírica intra-

parto, que en nuestro centro para el S. agalactiae se realiza prio-

ritariamente con penicilina.
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Resolución del trombo
intracardíaco con 
urocinasa local en bajas dosis
en un gran prematuro

Sr. Editor:

Los catéteres venosos centrales se usan con frecuencia para la

administración de medicación y nutrición parenteral. Su uso en

recién nacidos de muy bajo peso ha conducido a un aumento
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en la incidencia de fenómenos trombóticos1 (2,4/1.000 recién

nacidos admitidos en las unidades de cuidados intensivos neo-

natales), de forma que el 89 % de las trombosis neonatales se

asocian con la colocación de un catéter. Se ha constatado que

la mortalidad es mayor entre los lactantes con trombosis aórtica

que afecte a la aurícula derecha o a la vena cava superior1. La

formación de trombos intracardíacos es una complicación poco

frecuente, pero grave de los catéteres centrales2,3.

Presentamos un caso que fue tratado con éxito mediante trom-

bólisis local en bajas dosis.

Se trata de un varón fruto de segunda gestación de 26 semanas que

cursó con sospecha de tuberculosis miliar tratada con rifampicina, iso-

niacida y etambutol desde una semana antes del parto. La madre tuvo

un aborto previo en el primer trimestre. Se aisló Ureaplasma urealy-

ticum en el cultivo de secreciones vaginales. El niño no presenta ma-

duración pulmonar y el parto fue eutócico. El test de Apgar al minu-

to fue 5; a los 5 min, 7, y a los 10 min, 8. Fue sometido a reanimación

tipo IV (intubación orotraqueal y ventilación con bolsa y mascarilla).

Peso al nacer: 810 g. A su ingreso se administra agente tensiactivo pul-

monar exógeno (poractán) y se aprecia radiológicamente patrón de

enfermedad de membrana hialina, por lo que se administra una se-

gunda dosis de agente tensiactivo a las 6 h. A las 48 h de vida se rea-

liza ecografía craneal en la que se aprecia hemorragia intraventricular

de grado II. En controles posteriores se observa que evoluciona a leu-

comalacia periventricular con dilatación ventricular. A los 20 días de

vida se ausculta soplo sistólico 2/6 máximo en borde esternal izquier-

do, se palpa hepatomegalia y se distingue analíticamente trombocito-

penia. Se realiza ecocardiografía en la que se aprecia trombo en aurí-

cula derecha en la entrada de vena cava localizado en la punta de

catéter epicutáneo (fig. 1). Ante el alto riesgo de la trombectomía

quirúrgica por su bajo peso y el riesgo de la trombólisis en dosis sis-

témica, dado el antecedente de hemorragia intraventricular, se inicia

tratamiento, a través del epicutáneo cuya punta se encuentra en el

trombo, con urocinasa en dosis bajas (2.000 U/kg/h) y se comprueba

ecocardiográficamente la desaparición del trombo tras 14 días de fi-

brinólisis. Se mantiene en tratamiento con heparina de bajo peso mo-

lecular (1 mg/kg/12 h) durante 6 semanas y se da de alta en buen es-

tado a los 3 meses de su nacimiento.

La regresión espontánea de un trombo intracardíaco es posi-

ble4, pero la mayoría de los autores están de acuerdo en el pe-

ligro inherente de estos trombos intracardíacos y, por tanto, lo

aconsejable del tratamiento precoz. Hay poca experiencia en el

tratamiento de la trombosis en el neonato pretérmino. La retira-

da quirúrgica de trombos intracardíacos en prematuros de me-

nos de 1.500 g implica una alta mortalidad a causa de la necesi-

dad de usar circulación extracorpórea, con parada cardíaca e

hipotermia profunda durante la cirugía; hay autores a favor5 y en

contra de la trombectomía6. Nosotros coincidimos con los se-

gundos y creemos que en estos pacientes debe considerarse el

tratamiento trombolítico con activadores del plasminógeno, bien

con urocinasa, bien con activador del plasminógeno tisular re-

combinante. No ha demostrado ser uno superior al otro en tér-

minos de eficacia y tolerabilidad durante el primer año de vida7.

Por otra parte, hemos de tener en cuenta que la fibrinólisis

sistémica en altas dosis en prematuros presenta un riesgo eleva-

do de hemorragia cerebral durante las primeras semanas de

vida, por lo que se ha propuesto el tratamiento con dosis bajas

con infusión directa del agente fibrinolítico dentro o cerca del

trombo8. En este protocolo se recomiendan dosis de 1.000 a

3.000 U/kg/h de urocinasa o 0,01-0,05 mg/kg/h de activador

recombinante del plasminógeno tisular. Con estas dosis bajas no

se inducirá un estado fibrinolítico sistémico. Sin embargo, se re-

comienda la monitorización de las concentraciones plasmáticas

de fibrinógeno que deben permanecer por encima de 100 mg/dl

durante el tratamiento trombolítico con dosis bajas. Las concen-

traciones de fibrinógeno en nuestro paciente se mantuvieron en-

tre 1,9 y 2,6 g/l. Tras la trombólisis se requiere un tratamiento a

largo plazo preferentemente con heparina de bajo peso molecu-

lar durante al menos 6 semanas en ausencia de cualquier factor

trombofílico persistente; un curso más largo (de 3 a 6 meses)

de anticoagulación es necesario cuando existen factores trom-

bofílicos (trombofilia hereditaria o catéter venoso central). Se re-

comienda que cualquier neonato con trombosis sea evaluado

para excluir una trombofilia hereditaria9. Podemos concluir que

la trombólisis local con bajas dosis de urocinasa de la trombosis

cardíaca relacionada con catéter puede ser una opción terapéu-

tica eficaz y segura en recién nacidos pretérmino, requiere la

monitorización ecocardiográfica del tamaño del trombo así

como de las concentraciones séricas de fibrinógeno, aunque se

requieren más estudios para valorar la eficacia y seguridad de

esta nueva modalidad terapéutica.
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Figura 1. Trombo en
aurícula derecha.
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Displasia mesomélica 
de tipo Langer

Sr. Editor:

Las displasias mesomélicas son un grupo heterogéneo de tras-

tornos genéticos caracterizados por el acortamiento de la por-

ción media de las extremidades1. La displasia mesomélica de

tipo Langer (DML), número OMIM 249700, fue clasificada por

primera vez como una entidad única por Langer en 19672. Los

sujetos afectados tienen extremidades cortas, hipoplasia de cú-

bito y peroné, hipoplasia mandibular de grado variable y habi-

tualmente inteligencia normal.

Los padres de estos enfermos tienen, generalmente, talla baja

y hallazgos clínicos y radiológicos de discondrosteosis de

Leri-Weill3.

Presentamos el caso de un varón de raza gitana ingresado en

nuestra unidad en el período neonatal por el diagnóstico prenatal

(ecografía en el segundo trimestre de embarazo) de enanismo me-

somélico. La somatometría en el momento del ingreso fue: peso,

2.960 kg (desviación estándar [DE]: –1,01); talla, 42 cm (DE: –4,12),

y perímetro cefálico, 35 cm (DE: –0,5). En la exploración física des-

tacaba un marcado acortamiento de los miembros, con afectación

predominante de los segmentos medios, deformidad de Madelung

en ambas muñecas e hipoplasia mandibular.

De los antecedentes familiares cabe reseñar que los padres eran

primos hermanos, y que ambos, una tía materna, cuatro tíos pater-

nos, la bisabuela paterna y los cuatro hermanos del paciente están

diagnosticados de discondrosteosis.

Los hallazgos radiológicos confirmaron el diagnóstico de DML:

acortamiento de los huesos largos de extremidades, más marcado en

antebrazos y piernas con marcada angulación de la diáfisis radial,

cúbito ancho y corto, deformidad de la cabeza humeral (fig. 1);

cuello femoral corto con grandes trocánteres y cóndilos, acor-

tamiento, ensanchamiento y angulación lateral de la tibia con hi-

poplasia de peroné a expensas de su porción proximal (fig. 2) e

hipoplasia mandibular. El cariotipo fue normal, 46 XY. No se en-

contraron malformaciones asociadas.

El enfermo tiene en la actualidad 5 años y medio y presenta un

desarrollo psicomotor normal para su edad. Su talla actual es de

82 cm (DE: –5,54). Destacan, en estos años, la presencia de tres cri-

sis convulsivas tónico-clónicas generalizadas en relación con hipo-

glucemia grave. Los estudios endocrino-metabólicos, neurofisiológi-

cos y de imagen no mostraron ninguna alteración, por lo que se

concluyó como diagnóstico el de hipoglucemia cetósica.

El paciente se encuentra en la actualidad pendiente de estudio ge-

nético.

Figura 1. Angulación
de la diáfisis radial, cú-
bito ancho y corto e hi-
poplasia de la porción
proximal del húmero.


