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podria ser util, pero la menor disponibilidad dificulta su uso
de forma rutinaria.

El tratamiento debe ser inmediato. No existen ensayos
controlados aleatorizados que evalien el manejo de
infecciones retrofaringeas y las recomendaciones se basan
en estudios observacionales"''-"3. El tratamiento, hasta
ahora mas intervencionista, va a depender de la gravedad
del distrés respiratorio y de la probabilidad de drenaje del
liquido. En AR o parafaringeo con compromiso respiratorio es
necesario realizar un drenaje quirdrgico inmediato y anti-
bioterapia empirica. En nifios sin compromiso respiratorio,
la mayoria de las publicaciones recientes optan por
tratamiento antibidtico en: celulitis retrofaringea y AR
<2cm, dejando el tratamiento quirlrgico si existe com-
promiso respiratorio o empeoramiento, abscesos maduros
mayores de 2 cm, falta de respuesta a antibioticos. El uso de
tratamiento conservador no obvia un seguimiento cercano,
por la posibilidad de complicaciones'®. Como tratamiento
empirico elegir antibioticos de amplio espectro intravenosos
(que cubran gérmenes gram positivos/negativos, anaerobios
y productores de betalactamasas). Se han usado diferentes
combinaciones, aunque una opcion apropiada puede ser una
cefalosporina de 2.2 o 3.2 generacion y clindamicina ¢
ampicilina sulbactam?:3.

En celulitis retrofaringea y AR pequefios sin compromiso
respiratorio intentar antibioterapia y si no mejoran en
24-48h, realizar control con TC cervical y considerar
drenaje quirtrgico abierto. La hospitalizacion y los dias de
tratamiento intravenosos son escasos (<5 dias) y el paso a
tratamiento oral debe realizarse cuando esté afebril y con
mejoria clinica'’, completando ambulatoriamente el trata-
miento oral hasta 14 dias, siendo apropiado usar amoxici-
lina/acido clavulanico. En el caso de tratamiento quirdrgico,
se recomienda el acceso intraoral®.
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Empiema por Haemophilus influenzae
no tipable en la era de la vacunacién frente
al serotipo B

Non-typeable Haemophilus influenzae
empyema in the serotype b vaccine era
Sr. Editor:

La neumonia es una causa importante de morbilidad y
mortalidad infantil a nivel mundial. Uno de los factores

implicados en la disminucién de la incidencia asi como de la
mortalidad ha sido la introduccion de vacunas frente a
Streptococcus pneumoniae y Haemophilus influenzae b
(Hib). Ademas, Moraxella Catarrhalis y Staphilococcus
aureus, son colonizadores habituales de la nasofaringe.

La secuencia de aparicion de los distintos gérmenes que
componen la flora nasofaringea en su desarrollo va a marcar
el predominio de una o varias especies sobre las demas.
Otros factores que parecen influir son la terapia anti-
microbiana y la vacunacion.

Se han descrito interacciones entre estos gérmenes
colonizadores; de manera que la presencia de Hib se asocia
negativamente a la colonizacion por S. pneumoniae,
M. catarrhalisy S. aureus. La colonizacion del S. pneumoniae
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Figura 1 Rx de torax. Consolidacion localizada en el lobulo
inferior izquierdo con derrame pleural asociado.

y M. catarrhalis, de forma individual, se asocia negativa-
mente a la presencia de Hib. En cambio, la presencia
simultanea de S. pneumoniae e Hib se asocia positivamente
a la colonizacion por M. catarrhalis'.

Para el desarrollo de patologia invasiva es imprescindible la
colonizacion por estos gérmenes saprofitas de la nasofaringe?>.

H. influenzae es un patogeno infrecuente actualmente en
la etiologia de las neumonias. Dentro del género
H. influenzae, el serotipo b es el que hasta el momento se ha
considerado principal patégeno responsable de enfermedades
como epiglotitis y meningitis. Dentro de los serotipos no b, se
distinguen patdgenos capsulados (productores de bacteriemia y
meningitis) y no capsulados (implicados en neumonia y otras
infecciones del area otorrinolaringologica)®>®.

El diagndstico etioldgico es dificil. El cultivo de muestra
obtenida de foco de la lesidon (tejido pulmonar) es una
prueba cruenta e invasiva abandonada en la actualidad.
El diagndstico de enfermedad invasiva se establece aislando
el germen en fluidos estériles como liquido pleural,
cefalorraquideo y sangre®. Asi una alternativa diagnéstica
podria ser el hemocultivo aunque resulta positivo en solo el
10% de los casos®.

Se presenta un caso de lactante de 8 meses de edad que
acudié a la urgencia por fiebre de 8 dias de duracion
acompafada de clinica catarral. En la Rx de torax presenta
consolidacion en lobulo inferior izquierdo y derrame pleural,
organizado y de aspecto solido en la ecografia (fig. 1). En el
hemograma se observa: 34.800 leucocitos (67%N, 18%L,
12,5%M, 0,2% E y 2,3%B) y PCR (24,56 mg/dl). Ingresa con
cefotaxima i.v. durante 10 dias y se procede a realizar
videotoracoscopia. En el hemocultivo de muestra obtenida
en la urgencia se aislé un H. influenzae no tipable. La
respuesta clinica fue muy satisfactoria recibiendo el alta a
los 11 dias del ingreso. La paciente habia sido vacunada
correctamente (incluyendo vacunacion antineumocdcica).

Diferentes estudios que tratan sobre el impacto de la
vacunacion frente a Hib han planteado un descenso
importante de enfermedad invasiva causada por este
patdgeno; con un predominio de serotipos no b. En Irlanda
y Reino Unido se constatd una reduccion significativa de
casos de enfermedad invasiva por serotipo b en nifios con
vacunacion completa; estableciendo una incidencia
para serotipos no b en menores de 5 afios del doble que
para serotipo b. La incidencia fue del triple para menores de
un afo®.

Entre 1996-2001, en Canada se llevo a cabo un estudio
que atribuye dos tercios de enfermedad invasiva por
H. influenzae a serotipos no b>.

Ribeiro et al realizaron un estudio que establece un
incremento de serotipo a como agente causal emergente de
meningitis. AlUn asi, concluye que no hay una fuerte
evidencia de cambios en los serotipos colonizadores de
nasofaringe y de enfermedad invasiva en la era posvacunal,
cuando la vacunacién parece disminuir la colonizacion de
nasofaringe por Hib%’.

Murphy et al constatan una reduccion de enfermedad
invasiva por serotipo b con incremento significativo de
otitis media aguda por cepas no tipables. Esto podria
atribuirse a un efecto de la vacuna antineumocoécica
heptavalente sobre la colonizacion nasofaringea, a favor
de serotipos neumococicos no incluidos en la vacuna, H.
influenzae no tipables y M. catarrhalis®. Este efecto no
parece justificar por si solo un incremento del aislamiento
de estas cepas. Se ha constatado un aumento importante
del nimero de casos de enfermedad neumocdcica invasiva
por serotipo 19A en Espafa tras la introduccion de la
vacuna. Este incremento se produce con una cobertura
vacunal baja. Otros factores como patrones de uso anti-
bidtico o la expansion de clones virulentos neumococicos
pueden jugar un papel importante®.

Otros autores refieren un descenso de infecciones
invasivas por Hib sin aumento de estas por serotipos no b.
La proporcién de meningitis causadas por Hib es similar al
resto de cepas capsuladas (no b)°.

De acuerdo con los estudios expuestos, planteamos la
necesidad de establecer un sistema de vigilancia epidemio-
légica para verificar si realmente existe una modificacion de
especies y serotipos en favor de aquellos no incluidos en el
calendario vacunal, asi como el impacto que pueda tener
este cambio sobre la morbimortalidad por enfermedad
infecciosa invasiva.
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Infarto de miocardio durante sindrome
hemolitico urémico

Myocardial infarction during classic haemolytic
uraemic syndrome

Sr. Editor:

Aln cuando se piensa que el sindrome hemolitico urémico
(SHU) es una enfermedad habitualmente circunscrita al rif6n,
existen manifestaciones extrarrenales, las cuales determinan
su prondstico en cuanto a morbilidad crénica y mortalidad’.

Dentro de estas, el dano cardiaco primario es excepcional
y se ha reportado como miocardiopatia dilatada?, miocardi-
tis> 0 isquemia aguda®*>; esta Ultima en ocasiones es causa
de muerte sUbita. Dado su potencial de morbimortalidad, el
reconocimiento precoz es fundamental para optimizar el
tratamiento de estos pacientes.

Presentamos el caso de un paciente de un afo de edad,
quien durante la evolucién del SHU diarrea positivo curséd
con infarto miocardico.

Caso clinico

Paciente de un ano y 9 meses, sexo masculino, sano, quien
consulto por 5 dias de diarrea disentérica. Al momento de
admitirse en el area de urgencia se observé trombocitopenia
de 52.000ul. En el frotis sanguineo se encontraron esquis-
tocitos escasos; nitrogeno ureico de 40mg/dl y lactato
deshidrogenasa de 2.140U/l, y se plantedé diagndstico de
SHU diarrea positivo. En el examen fisico se observaron
signos de deshidratacion y edema. En las horas siguientes
hubo ascenso de creatininemia y del recuento leucocitario a
47.200 pl, caida del hematocrito hasta el 25% y exacerbacion
de trombocitopenia. A las 36h del ingreso se inicid
peritoneodialisis. El coprocultivo resulté positivo para
Escherichia coli 0157:H7.

El dia 4 de evolucidon presentd taquicardia persistente,
hipotension arterial y franca dificultad respiratoria. La
radiografia de torax fue compatible con edema pulmonar
cardiogénico y requiri6 ventilacion mecanica. El ECG mostré
supradesnivel ST en la region anteroseptal y el ecocardio-
grama revel6 signos de disfuncion diastolica del ventriculo
izquierdo. No se encontré derrame pericardico. Se inicié
milrinona. Persistid con signos de hipodébito grave. El
ecocardiograma de control revelo fraccion de acortamiento

ventricular izquierdo del 33% con persistencia de disfuncion
diastdlica. Curs6 con alza del nivel de troponina-T de
0,49 ng/ml (VN:<0,01ng/ml), con persistencia de valores
elevados de troponina-l y troponina-T de 5,9 y de 2,9 ng/ml,
respectivamente, hasta el dia 11.

El estudio de etiologia viral para miocarditis resultd
negativo. El paciente presentd mejoria progresiva de su
condicioén clinica y se suspendid el peritoneodialisis el dia
11. Se le dio el alta a su domicilio a la tercera semana de
hospitalizacion. A los 6 meses de seguimiento el paciente
estaba sano desde el punto de vista cardiaco y nefrologico.

Discusion

El dafo vascular de la microcirculacion es el causante de
isquemia en los multiples o6rganos afectados durante la
evolucion del SHU. El mecanismo involucrado en la
disminucion del flujo sanguineo miocardico durante el curso
del SHU por Escherichia coli 0157:H7 se debe a un aumento
en la generacion de trombina, asi como también a la
alteracion de la fibrindlisis y a un incremento del factor
activador plaquetario a nivel vascular®.

En una importante casuistica, Siegler reportd dano clinico
cardiaco en menos del 1% de pacientes con SHU”. Por otra
parte, Brandt et al describieron un 10% de disfuncion
cardiaca para una epidemia de SHU®. Asi, entonces, la
afectacion cardiaca isquémica clinicamente aparente es
rara de observar. Sin embargo, no es infrecuente encontrar
microangiopatia trombotica coronaria con presencia de
microtrombos. En estudios necrdpsicos se refiere un 30%
de compromiso microangiopatico miocardico®. Argyle et al
reportaron que 2 de 9 nifios a quienes se les realizo autopsia
presentaban evidencia de trombosis coronaria®. No obstan-
te, la real prevalencia de infarto miocardico no es conocida.

Tal como ocurrié con nuestro paciente, en la mayoria de
las ocasiones el dafo miocardico se presenta entre la
primera y la tercera semana de evolucion, aunque también
se ha reportado de aparicion mas tardiaZ.

La presentacion de otro caso de infarto miocardico es
similar a lo aqui comunicado. Asi, Thomas et al comunicaron
un paciente de 2 afos quien presento falla cardiaca aguda al
cuarto dia de evolucion. La necropsia revelé multiples focos
microscopicos de un reciente infarto en el ventriculo
izquierdo®.

Ademas de los signos y sintomas clasicos de hipodébito, se
han descrito alteraciones electrocardiograficas, disfuncion
ventricular en el ecocardiograma y elevacion de los niveles
plasmaticos de troponina-l. En la mayoria de los pacientes
fue necesario el apoyo ventilatorio mecanico y el uso de
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