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Profilaxis de la enfermedad meningocoécica

José Uberos Fernandez
Editor Boletin de la SPAO

n diversos estudios europeos se ha

comprobado que la proporciéon de

casos secundarios en convivientes
cercanos a un caso indice de enfermedad
meningocdcica invasiva oscila entre el 3-
16%. Los estudios observacionales han
demostrado que la quimioprofilaxis de
convivientes puede erradicar N.
meningitidis de la nasofaringe y reducir los
casos de enfermedad meningocécica
invasiva entre convivientes. Existen menos
datos sobre los indices de transmision
asintomadtica de N. meningitidis entre
convivientes de un caso indice. El Centro
Europeo para Prevencion y Control de
Enfermedades ha desarrollado una guia de
manejo de los contactos de pacientes con
enfermedad  meningocdcica  invasiva.
Algunos autores (1), recogen las evidencias
existentes sobre la utilidad de Ia
quimioprofilaxis frente a N. meningitidis.
Este estudio no identifica la existencia de
evidencias directas de la efectividad de la
qguimioprofilaxis en contactos de
enfermedad meningocdcica invasiva. Este
estudio muestra que los contactos
escolares y preescolares de un caso indice
en los que la quimioprofilaxis no fue
recomendada muestran un incremento
significativo del riesgo de enfermedad
meningocdcica invasiva, aunque este
riesgo es considerablemente menor que
para los contactos familiares.

A través de otros estudios se ha
comprobado que los contactos
domésticos de un caso indice de
enfermedad invasiva tienen un riesgo
aumentado de desarrollar infeccién
sistémica y que este riesgo se mantiene
elevado durante la primera semana

Editorial

postexposicion, para disminuir luego
rapidamente. La quimioprofilaxis
antibidtica se ha mostrado eficaz en el
control del riesgo de infeccidn sistémica
tras contacto con un caso de enfermedad
diseminada, riesgo que va a depender de
las caracteristicas de la cepa, del
ambiente y del huésped. El antibidtico
habitualmente utilizado en quimio-
profilaxis frente a N. meningitidis es la
rifampicina a dosis de 10 mg/Kg, dos dosis
al dia durante 2 dias; sin embargo en
gestantes o pacientes con enfermedad
hepatica la ceftriaxona puede ser de
eleccidn, dosis intramuscular Unica de 250
mg o 125 mg en menores de 2 afios. El
ciprofloxacino es también recomendado
por algunos autores, aunque sus
indicaciones en pediatria son limitadas.
Tras profilaxis la recolonizaciéon por N.
meningitidis puede ocurrir.

A. Fraser y cols. (2), evalian la
efectividad del tratamiento quimio-
profildctico antibiético en la erradicacion
de N. meningitidis de la nasofaringe.
Penicilina, ciprofloxacino, rifampicina y
minociclina son efectivos para erradicar N.
meningitidis de nasofaringe hasta 1
semana después de recibir profilaxis; sin
embargo, tras un periodo de 1-2 semanas,
solo rifampicina y ciprofloxacino se
mostraron efectivos para erradicar N.
meningitidis de nasofaringe. Tras 4
semanas solo la rifampicina se mostré
eficaz. Ningun estudio compard
ceftriaxona con placebo; sin embargo en
las comparaciones entre rifampicina vy
ceftriaxona o ceftriaxona y ciprofloxacino,
la ceftriaxona se mostré mas efectiva tras
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Figura 1. Distribucion mundial de los diferentes serogrupos de N. meningitidis (4).

1-2 semanas para erradicar N. meningitidis
de la nasofaringe.

N. meningitidis es un diplococo Gram
negativo que forma parte de la flora
comensal de la nasofaringe de humanos,
pero que igualmente puede originar
infecciones sistémicas graves. Es una
bacteria que puede ser tanto capsulada
como no capsulada que contiene 2.1-2.2
millones de bases en su genoma en
aproximadamente 2000  genes. N.
meningitidis pertenece a la familia de las
Neisseria, integrada por 13 serogrupos en
base a la estructura polisacarida de la
capsula, aunque tan solo 6 serogrupos
originan enfermedad de forma mas o
menos constante en humanos (A, B, C, W-
135, X, Y). Diversos autores han
comprobado que la  transferencia
horizontal de genes entre diferentes
especies de bacterias puede ser
fundamental en Ila virulencia de N.
meningitidis. La mayoria de los
componentes de la membrana de Ia
bacteria estan ligados a su virulencia
(polisacaridos relacionados con la capsula y
el serogrupo, proteinas de la membrana
relacionadas con el serotipo, lipooligo-
sacaridos relacionadas con el inmunotipo).

N. meningitidis continua siendo una
de las causas mas frecuentes de sepsis
fulminante y meningitis en niflos entre los
2 y los 18 afios. N. meningitidis puede
detectarse en la nasofaringe de individuos
no enfermos en hasta el 25 % de la
poblacion. Su transmisidn se realiza por las
secreciones respiratorias.

La emergencia de epidemias de N.
meningitidis en determinadas partes del
mundo se relaciona con la posibilidad de
modificar o expresar los serogrupos de la
capsula de la bacteria. La capsula de la
bacteria esta implicada en la colonizacidn
de la bacteria, protegen a la bacteria de la
desecacion, opsonizacion, fagocitosis vy
lisis mediad por complemento. Los
anticuerpos dirigidos contra la capsula
estan implicados en la inmunidad frente a
la enfermedad meningocécica y son la
estrategia utilizada que persiguen las
vacunas conjugadas antimeningocécicas.

La expresion de la capsula de la
bacteria puede variar in vivo, asi
determinadas cepas de N. meningitidis
definidas como no grupables, pueden
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recuperar la expresién de la capsula en
contacto con el huésped. Los pili de la
bacteria y las proteinas de la membrana
del meningococo son esenciales en la
adherencia de la bacteria a las superficies
epiteliales; en la expresion de estas
proteinas se ha comprobado que la
presencia de hierro tiene un papel
fundamental. Determinados factores
relacionados con el equilibrio de oéxido
reduccion y estrés oxidativo del huésped
pueden influir en la mayor o menor
colonizacion de N. meningitidis en
epitelios. Alguno de estos aspectos
tuvimos ocasion de comprobarlos (3) al
estudiar el riesgo de portador de N.
meningitidis ligado al estrés oxidativo de
portadores sanos de N. meningitidis.

\ Espacio

Proteinas de membrana -

Pili

Capsula

Proteinas membrana
externa

‘Fosfolipidos

Figura 2. Estructura de N. meningitidis.

La enfermedad meningocdcica
puede variar su incidencia desde pocos
casos a mas de 1000 por cada 100.000
habitantes-afio. El serogrupo A se
relaciona con la mayoria de los brotes
epidémicos, sobre todo en los paises
subsaharianos. A partir de la segunda
guerra mundial el serogrupo A se hace
frecuente en los paises industrializados
donde origina periddicamente brotes de
enfermedad. El serogrupo B se asocia a
menos brotes de enfermedad, aunque
persiste en situacion de endemia en la
mayoria de los paises indistrializados. El
serogrupo C se ha relacionado con brotes
locales de enfermedad con mayor

proporcién de enfermedad invasiva en

adolescentes y adultos jévenes (4).

La adquisicién del meningococo se
realiza a través del contacto estrecho con
secreciones de vias respiratorias de un
portador, el tamafo del inéculo para que
se realice una transmisidon efectiva se
desconoce. N. meningitidis se adhiere a la
superficie epitelial de la nasofaringe
donde puede ser fagocitado por células
del sistema epitelial fagocitico,
permanecer como comensal o invadir la
barrera epitelial y originar enfermedad
meningocdcica. El estado de portador
confiere  inmunidad frente a N
meningitidis, cuando ocurre enfermedad
meningocdcica esta se origina 10-14 dias
después de su adquisicion. N. meningitidis
coloniza entre 8-25% de los sujetos sanos,
la duracién del estado de portador varia
entre varios dias a varios meses vy
depende de factores propios del huésped,
entre los que cabria sefalar el estrés
oxidativo del huésped, edad, tratamientos
antibidticos, tabaquismo y vacunaciones.
Algunos meningococos como el serogrupo
C (ST-11) son altamente transmisibles,
pero raramente originan estado de
portador de larga duracidn. Durante los
brotes epidémicos el estado de portador
de la poblacidn puede ser superior al 10%.
La lesidn de la mucosa nasofaringea
después de infecciones de tipo virico
puede favorecer tanto la permanencia del
estado de portador meningocdcico como
la enfermedad sistémica. La ausencia de
anticuerpos bactericidas es uno de los
factores mas importantes para el
desarrollo de enfermedad sistémica, que
también se ha relacionado con la ausencia
de factores de la via comun de activacién
del complemento (C5-C9). Los lipo-
oligosacaridos son moléculas que activan
células del sistema inmune, su presencia
como la de todas las endotoxinas supone
el fraccionamiento de la bacteria. El
receptor de los lipooligosacdridos sobre
las células del sistema inmune son tres
tipos de moléculas: CD-14, TLR-4 vy
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proteinas de diferenciacion mieloide 2
(MD-2). Como resultado de las altas
concentraciones de endotoxinas en
plasma se produce la excesiva activacidn
del sistema de coagulacién y fibrinolisis,
resultando en un proceso de coagulacion
intravascular diseminado. En los pacientes
con septiciemia meningocdcica fulmi-
nante las concentraciones de
anticoagulantes naturales, incluyendo
antitrombina y proteina C son bajos. La
antitrombina inactiva algunos pasos de la
cascada de coagulacién; por su parte la
proteina C inactiva los factores Va y Vllla.
La fibrinolisis se activa por la liberacion del
factor tisular de activacién del
plasminégeno, proceso que es inhibido
por el factor inhibidor del plasmindgeno,
ambos productos se liberan en cantidades
aumentadas en pacientes con sepsis
meningocdcica. El sistema kalicreina-
kinina también esta activado, dando lugar
a la produccién de bradicinina que
contribuye a la produccién de oxido
nitrico y la vasodilatacién capilar, origen
de la hipotensién del shock
meningocacico.

La presentaciéon clinica de |Ia
infeccion  meningocdcica  incluye la
presencia de fiebre y dolor muscular con
cefalea y vdmitos. En el 25% de los casos
se puede observar desde el comienzo un
rash maculopapular no petequial que
puede ser confundido con un exantema
viral, pero que evoluciona rdpidamente a
un exantema petequial purpurico. En
algunos casos la manifestacion inicial es
de meningitis, en otros se instaura de
forma rapida una sepsis fulminante con
choque. Al existir bacteriemia durante
esta primera fase se activan tanto el
sistema de complemento, como la
respuesta inflamatoria, el sistema de
coagulacion y la fibrinolisis; la activacion
simultdnea de estos elementos conduce al
desarrollo de un fallo multiorgdnico. A
pesar del tratamiento antibidtico, la
mortalidad del shock séptico oscila entre
el 4 y el 40%. Aunque la mortalidad es
alta, no lo es menos la morbilidad, se

considera que en hasta un 20% de los
casos pueden persistir secuelas.

El  diagnéstico  definitivo de
enfermedad meningocdcica se establece
por cultivo se sangre, LCR u otros tejidos o
exudados en los casos de afeccidn focal.
La reaccién en cadena de la polimerasa
(PCR) puede ser utilizada en algunos
laboratorios para detectar la infeccién.
Puede existir leucopenia en el 21% de los
pacientes y trombopenia en el 15% con
aumento de los reactantes de fase aguda.

Se ha comprobado que
determinados individuos tienen mayor
dificultad pata limitar la diseminacién de
la infeccidn y en consecuencia presentan
con mas facilidad enfermedad
meningocdcica. Asi, determinadas
inmunodeficiencias, defectos de los
factores de complemento C3 y C5-C9,
asplenia, deficiencia de lectina con
afinidad a manosa. Otros factores de
riesgo incluyen bajo nivel socieconémico,
aglomeraciones humanas y tabaquismo
activo o pasivo.

La primera vacuna disponible frente
a meningococo consistid en una vacuna
tetravalente frente a los polisacdridos de
la capsula A, C, Y W135 (5). El serogrupo B
no se incluyé en la vacuna por ser poco
inmundgeno. Entre las limitaciones de
esta vacuna se citan la ausencia de
respuestas duraderas, la ausencia de
respuesta inmunitaria dependiente de
células T vy la ausencia de
inmunogenicidad en nifios de menos de 2
afios de edad. En nifios de menos de 5
afios de edad, los anticuerpos frente a los
grupos A y C disminuyen sustancialmente
a los 3 afios después de la vacunacién.
Ademas, multiples dosis de una vacuna
con polisacaridos capsulares puede
originar una hiporrespuesta.

En la actualidad esta disponible
ademas, la vacuna del serogrupo C de N.
meningitidis conjugada con un
transportador proteico que contiene
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varios epitopos de células T. La
introduccion de la vacunacion sistematica
en la poblacién ha originado wuna
disminucién del 66% de los portadores
faringeos asintomaticos de meningococo
C. Desde 2005 esta disponible en USA la
vacuna conjugada tetravalente
(Menactra®), que incorporal los 4
serogrupos clasicos de la vacuna frente a
polisacaridos de la capsula: A, C, Y, W135.

Las tres recomendaciones actuales
para vacunacién con Menactra incluyen:

e Vacunacién de rutina en
preadolescentes (11-12 afios).

eAntes de la entrada en |la
Universidad si no estaba previamente
vacunado.

¢ Otras colectividades en el rango de
edad de 11 a 55 afios.

Se ha comprobado que los
contactos domésticos de un caso indice
de enfermedad invasiva tienen un riesgo
aumentado de desarrollar infeccién
sistémica y que este riesgo se mantiene
elevado durante la primera semana
postexposicion, para disminuir luego
rapidamente. La qguimioprofilaxis
antibidtica se ha mostrado eficaz en el
control del riesgo de infeccidn sistémica
tras contacto con un caso de enfermedad
diseminada, riesgo que va a depender de
las caracteristicas de la cepa, del
ambiente y del huésped. Las
recomendaciones actuales sobre control
de la enfermedad meningocdcica pueden
consultarse en  National Electronic
Telecommunications System for
Surveillance CDC. Prevention and Control
of Meningococcal Disease: Recom-
mendations of the Advisory Committee on
Immunization Practices (ACIP), 2000. El
antibiodtico habitualmente utilizado en
guimioprofilaxis frente a N. meningitidis
es la rifampicina a dosis de 10 mg/Kg, dos
dosis al dia durante 2 dias; sin embargo en
gestantes o pacientes con enfermedad
hepatica la ceftriaxona puede ser de
eleccién, dosis IM Unica de 250 mg o 125

mg en menores de 2 afios. El
ciprofloxacino es también recomendado
por algunos autores, aunque sus
indicaciones en pediatria son limitadas.
Tras profilaxis la recolonizaciéon por N.
meningitidis puede ocurrir.

A. Fraser y cols. (2), evalian la
efectividad del tratamiento quimio-
profilactico antibidtico en la erradicacidn
de N. meningitidis de la nasofaringe.
Penicilina, ciprofloxacino, rifampicina y
minociclina son efectivos para erradicar N.
meningitidis de nasofaringe hasta 1
semana después de recibir profilaxis; sin
embargo, tras un periodo de 1-2 semanas,
solo rifampicina y ciprofloxacino se
mostraron efectivos para erradicar N.
meningitidis de nasofaringe. Tras 4
semanas solo la rifampicina se mostré
eficaz. Ningun estudio compard
ceftriaxona con placebo; sin embargo en
las comparaciones entre rifampicina vy
ceftriaxona o ceftriaxona y ciprofloxacino,
la ceftriaxona se mostré mas efectiva tras
1-2 semanas para erradicar N.
meningitidis de la nasofaringe.
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Nutricion enteral en el recién nacido
prematuro

Laura Moreno Garcia
U.G.C. Pediatria. Hospital Clinico Universitario San Cecilio. Granada.

INTRODUCCION

La importancia de la alimentacidn
enteral en el recién nacido pretérmino es
significativa, no sélo aporta nutrientes y
energia necesarios, sino que influye en el
establecimiento de la flora bacteriana
intestinal, protege de enterocolitis
necrotizante y de infecciones, ayuda al
establecimiento de habitos y ritmos
biolégicos, favorece la maduracién del
sistema  nervioso central, previene
enfermedades crénicas en un futuro,
influye en la relacion madre-hijo, y genera
bienestar y confort asociado al placer que
produce la ingesta.

ALIMENTACION ENTERAL PRECOZ

1. La integridad estructural y funcional del
tracto gastrointestinal depende de la
provisidn de nutricidn enteral.

La evitacion de la alimentacidn
enteral después del nacimiento entraia
un riesgo para el recién nacido de todas las
complicaciones asociadas con el ayuno
luminar, incluidas la atrofia de la mucosa,
el aplanamiento de las vellosidades y la
traslocacion bacteriana. Las
alimentaciones tréficas (a las que también
se hace referencia como “estimulacidn
intestinal” o  “alimentacién  enteral
minima”) pueden describirse como tomas
suministradas en un volumen muy
pequefio (< 10 ml/kg/dia) con el objetivo
de inducir la maduracién intestinal mas
gue suministrar nutrientes. Es un volumen
bajo y no significativo en cuanto a
proteinas y calorias, sin embargo aporta
factores estimulantes del crecimiento

Protocolos

gastrointestinal, por lo que tiene un rol
muy importante en la nutricidn del epitelio
intestinal. El volumen, de acuerdo a los
distintos estudios, varia entre 5-24
ml/kg/dia, y los beneficios obtenidos son
multiples.

2. Los beneficios asociados a las
alimentaciones tréficas incluyen:

a. Mejora de los niveles de hormonas
intestinales.

b. Mejor tolerancia a las tomas de
alimentacion.

c. Aceleracion mas precoz hasta las
tomas enterales completas.

d. Mejora del aumento de peso.

e. Mejora de la retencién de calcio y
fosforo.

f.  Disminucidn del nimero de dias de
aporte de nutricidn parenteral.

3. Indicaciones para e uso de
alimentacidn troéfica:

a. Empezar lo antes posible después
del nacimiento, idealmente en los dias 2 y
3 de vida.

b. Utilizar leche humana sin diluir o
formula para lactantes prematuros sin
diluir 20 Kcal/30 ml a un volumen > 10
ml/kg/dia. Administramos las
alimentaciones troficas cada 4, 6 u 8 horas.

¢c. En recién nacidos con grave
inestabilidad hemodinamica, en los que se
sospecha enterocolitis necrosante o con
enfermedad confirmada, ileo paralitico o
signos clinicos de patologia intestinal, no
utilizamos alimentaciones troéficas.

d. Los ensayos controlados sobre
alimentacion enteral en recién nacidos
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portadores de catéteres arteriales
umbilicales no han revelado una mayor
incidencia de enterocolitis necrosante.
Estos catéteres no contraindican Ia
alimentacién tréfica, aunque el estado
clinico que acompaiia al uso prolongado de
los mismos puede ser una
contraindicacion.

4. Incrementos de aportes:

Una vez instaurada la alimentacion
enteral, la velocidad de incremento que se
acepta es de hasta 20 ml/kg/dia, ya que es
una cantidad segura con todo tipo de leche
si no aparece intolerancia. Sin embargo, la
practica con leche materna en muchos
centros es incrementar hasta 30 ml/kg/dia
en pretérminos estables hasta alcanzar la
alimentacién enteral completa. Los aportes
recomendados para obtener crecimiento
similar al fetal son de al menos 180
ml/kg/dia de leche humana suplementada
con fortificantes. Si utilizamos formulas
para prematuros no deben superarse los
150-160 ml/kg/dia.

CONTRAINDICACIONES DE LA ALIMEN-
TACION ENTERAL:

- Intolerancia  digestiva  franca:
signos de distension abdominal
clinicamente importante, vomitos

(especialmente si  son  biliosos o
sanguinolentos).

- lleo paralitico

- Obstruccidn intestinal

- Inestabilidad hemodinamica,
definida por la situacion de shock o la
hipotensidon que precisa administracion de
dopamina a dosis de 10 microgramos / kg
/minuto o superiores (grave compromiso
del flujo sanguineo mesentérico)

El tratamiento para el cierre del
conducto arterioso con indometacina
intravenosa no contraindica la
alimentacién enteral minima.

TIPOS DE LECHE EN RECIEN NACIDOS
PREMATUROS

1. Leche humana fortificada: La leche
humana representa el patrén de referencia
para la alimentacién de recién nacidos a
término y, aunque no lo es para los
prematuros, se considera que el uso de
leche humana fortificada es la dieta dptima
desde un punto de vista nutricional para
estos lactantes.

a. Laleche de mujeres que han dado
a luz prematuramente contiene mayores
cantidades de proteinas, sodio, cloro vy
magnesio que la leche humana de mujeres
gue han dado a luz a término. Aunque los
niveles de estos nutrientes sigue siendo
inferiores a los recomendados para los
prematuros, las diferencias sélo persisten
durante los 21 primeros dias de la lactancia
y se sabe que la composicién varia.

b. Por estas razones, habitualmente
completamos la leche materna para
lactantes prematuros con un fortificante de
leche humana. Este suplemento a la leche
materna aumenta el contenido energético,
de proteinas, vitaminas y minerales hasta
niveles mas apropiados para los recién
nacidos prematuros.

c. Los neonatos cuyo peso al nacer es
inferior a 1.500g reciben suplementos con
fortificante de leche humana una vez
empiezan a tolerar 100ml/kg de leche
materna. Los neonatos cuyo peso es
superior a 1.500 g reciben suplemento una
vez alcanzan el nivel de alimentacién
completo.

d. Puesto que la adicion de este
fortificante  habia dado lugar a
hipercalcemia en el pasado, controlamos
los valores de calcio y fésforo. Con las
formulaciones mas nuevas del fortificante,
la hipercalcemia apenas supone un
problema.

e. Cuando la leche materna se
suministra mediante infusiéon continua, el
aporte de nutrientes puede ser
insuficiente, en particular las grasas no
homogeneizadas y los nutrientes del
fortificante, que pueden adherirse al

Bol. SPA0 2011; 5 (4)

157



L. Moreno Garcia. Nutricion enteral en el recién nacido prematuro.

sistema de tubos. Las tomas frecuentes, de
pequeio volumen, administradas en bolos
pueden dar lugar a una mejora del aporte
de nutrientes y de su absorcién comparado
con la alimentacién continua.

f. Aportes logrados con lactancia
materna fortificada:

Tabla 1. Aportes de leche materna fortificada, segun
semanas de vida (volumen de 150 ml/Kg/d).

2-4 4-6 >6
semanas semanas semanas
Fortificacion  2%(1g + 50 3% (1g + 4% (1g +
(%) ml) 30ml) 25 ml)
Energia 115 118 120
(cal/Kg)
Proteinas 2,7 2,9 2,85
(8/Kg)
Calcio 124 182 210
(mg/kg)
Fésforo 70 103 118
(mg/kg)

2. Formulas para prematuros: estan
destinadas a satisfacer las necesidades
nutricionales y fisioldgicas de los recién
nacidos prematuros y comparten algunas
caracteristicas comunes:

a. Predominio de suero,
suplementadas con taurina como fuente de
proteinas, que es mejor tolerada y produce
un perfil de aminodacidos plasmaticos mas
normal que cuando predomina la caseina.

b. Mezclas de hidratos de carbono a
base de polimeros con un 40-50% de
lactosa y un 50-60% de glucosa para
compensar la deficiencia relativa de lactasa
de los recién nacidos prematuros.

c. Mezcla de grasas que contienen
alrededor del 50% de triglicéridos de
cadena media para compensar la limitada
secrecion de lipasa pancredtica y de escasa
reserva de acidos biliares, asi como un 50%
de triglicéridos de cadena larga para
suministrar una fuente de acidos grasos
esenciales (AGE).

d. Mayores concentraciones de
proteinas, vitaminas, minerales y
electrolitos para satisfacer las mayores
necesidades asociadas con el crecimiento

rapido, la disminucién de la absorcidon
intestinal y la tolerancia hidrica limitada.

3. Progreso de la alimentacidn: Se dispone
de datos muy limitados que respalden que
exista un método concreto que resulte
6ptimo. Las directrices siguientes reflejan
un ejemplo de progresidn hacia la nutriciéon
enteral completa:

a. Utilizar leche materna sin diluir o
formula para prematuros (con densidad
caldrica 20-24 kcal/30 ml) e incrementar el
volumen de la alimentacién de acuerdo
con las directrices de la tabla 2 para
cualquier recién nacido alimentado
mediante sonda.

Tabla 2. Directrices de la alimentacién por sonda.

Peso al Cantidad Aumento
nacimiento inicial de
(g) (ml/kg/d) volumen
(ml/kg/d)
< 800 10 10-20
800-1000 10-20 10-20
1001-1250 20 20-30
1251-1500 30 30
1501-1800 30-40 30-40
1801-2500 40 40-50
>2500 50 50

Esta tabla no se aplica a neonatos en
los que es posible la alimentacion por via
oral. Las directrices deben individualizarse
segun el estado clinico y la gravedad del
paciente. Considerar la progresion del
volumen mas rapidamente si se establece
la tolerancia de > 100mg/kg/dia, aunque
sin superar incrementos de 30 ml/kg/dia
en neonatos con peso < 1500g.

El objetivo de volumen
recomendado para las tomas es de 140-
160 ml/kg/dia.

b. Para recién nacidos con peso al
nacer < 1.500g, la densidad caldrica se
incrementa desde 20 a 24 kcal/30 ml con
100ml/kg de volumen. En el caso de los
recién nacidos alimentados con leche
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humana esto se obtiene con la adicién de
fortificantes de la leche materna. Este
volumen se mantiene durante
aproximadamente 24 h antes de reanudar
la pauta de incremento de la alimentacion.
Para recién nacidos > 1.500g, la densidad
calédrica se incrementa después de obtener
alimentaciones de volumen completo.

c. A medida que se incrementan los
volimenes enterales, se reduce en
consecuencia la cantidad de cualquier
liqguido iv de modo que el volumen diario
total de liquidos siga siendo el mismo.
Cuando se administra nutricion parenteral
suplementaria se tienen en cuenta los
nutrientes enterales.

MEDIDAS DE PROMOCION Y SOPORTE DE
LA LACTANCIA MATERNA

Para promover la lactancia materna
existen medidas y técnicas que la
favorecen y permiten una mayor duracién
de la misma:

- Participacion de los padres en los
cuidados: la participacion continua de los
padres en los cuidados en la Unidad
Neonatal mejora la tasa de lactancia
materna y acorta la estancia hospitalaria.

- Cuidado piel con piel (método
canguro): en  pretérminos estables
aumenta la tasa de lactancia materna vy la
ganancia ponderal, disminuyendo el riesgo
de infeccidn.

- Succién no nutritiva: la succién del
pecho vacio, tras la extraccidon de leche,
puede favorecer la lactancia materna al
alta. La succidn de tetina es placentera en
los pretérminos de menos de 32 semanas,
no interfiere con la lactancia posterior y
acorta la estancia hospitalaria, pero no
mejora el crecimiento.

- Consejos sobre lactancia y apoyo
continuado en el hospital y en el domicilio.

- Medicacién para aumentar la
produccién lactea: los datos conocidos
sugieren que la metroclopramida y la
domperidona son eficaces para
incrementar la produccién de leche en
mujeres con prematuros de menos de 32

semanas de gestacién que tienen una
dificultad transitoria para mantener la
secrecion lactea.

- Alta precoz: los programas de alta
precoz con apoyo en domicilio incluyen a
pretérminos con menos de 2.000- 2.200
gramos capaces de alimentarse por via oral
y estables.

REFRIGERACION Y CONGELACION DE LA
LECHE MATERNA PARA
ALMACENAMIENTO

Aunque la leche extraida de la propia
madre puede mantenerse a temperatura
ambiente hasta 6 horas antes de apreciarse
crecimiento bacteriano significativo, se
alteran algunas de sus propiedades, por lo
que se prefiere refrigerar inmediatamente.
Si se mantiene refrigerada a 3-42 C puede
utilizarse durante 24-48 horas. Congelada a
— 209 C puede almacenarse hasta 3 meses
con seguridad y para muchos autores,
hasta 6 meses. La leche congelada pierde
algo de vitamina C y gran parte de los
leucocitos. La congelacién no elimina el
riesgo de transmisidon de citomegalovirus,
aunque lo disminuye. En caso de leche
humana de donante no puede considerarse
la congelacién un método seguro y por ello
se requiere la pasteurizacién, porque la
infeccion neonatal puede ser sintomatica.
Cuando se administra leche de la propia
madre congelada, no es preciso pasteurizar
la leche porque las infecciones neonatales
por citomegalovirus transmitidas por leche
de la propia madre han sido siempre
asintomaticas.

METODO DE ALIMENTACION

Es preciso individualizar en funcion
de la edad gestacional, el estado clinico y la
tolerancia de la alimentacion.

1. Alimentacion  nasogastrica. Se
utiliza con mas frecuencia la alimentacién
con tubo nasogastrico porque los tubos
orogastricos son mas dificiles de sujetar de
forma segura.
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a. Candidatos:

- RN < 34 semanas de gestacion, ya
que la mayor parte carecen de la
capacidad de coordinar los patrones de
succidn-deglucion-respiracion.

-RN con un deterioro de la
coordinacion de la succidén-deglucién
debido a procesos como encefalopatia,
hipotonia y anomalias maxilofaciales.

b. Alimentacién en bolo comparada
con continua. Se han publicado
estudios que respaldan uno u otro
método vy, en la practica, se han
utilizado ambos. Se  podria
empezar con alimentacién en bolo
cada 3-4 horas. Si se observan
dificultades con la tolerancia de la
alimentacién, se prolonga el
periodo de tiempo durante el que
se alimenta al recién nacido (p. ej:
alimentando durante un periodo
de 2 horas basado en un intervalo
de alimentaciones de 4 horas).

c. Alimentaciones transpildricas: La
alimentacién transpildrica tiene
muy pocas indicaciones.

- RN que no toleran la alimentacién
nasogastrica / orogastrica.

- Neonatos que corren un mayor
riesgo de aspiracion.

- Retencién o regurgitacién gastrica
grave.

- Anomalias anatémicas del tracto Gl
como microgastria.

d. Otras consideraciones:

- La alimentacion transpildrica debe
proporcionarse de manera continua,
porque el intestino delgado no tiene la
misma capacidad de extensidn que el
estdmago.

-Se corre un mayor riesgo de
malabsorciéon de grasas porque se pasan

por alto las secreciones de la lipasa lingual
y gastrica.

- Generalmente, para guiar su
introduccion, estos tubos se colocan con
fluoroscopia.

2. La transicion a la lactancia materna
o la alimentacidn con biberén es un
proceso gradual. Los neonatos de
alrededor de 34 semanas de gestacidén con
patrones  coordinados de  succién-
deglucién-respiracion % frecuencia
respiratoria < 60 rpm son candidatos
apropiados para la introduccién de la
alimentacién al pecho/con biberdn.

3. Alimentacion a través de
gastrostomia:

a. Candidatos:

- Neonatos en los que es
prescindible que se prolongue la transicion
a la lactancia materna/artificial (p ej > 2
meses).

- Neonatos con deterioro
neuroldgico y/o los que no pueden ingerir
volumenes suficientes a través de Ila
alimentacion al pecho o con biberén para
mantener un crecimiento/ estado de
hidratacion adecuados.

HIERRO

La AAP recomienda que los RN
prematuros reciban una fuente de hierro, a
una frecuencia de 2-4 mg/kg/dia, en el
momento que cumplan 2 meses de edad o
hayan doblado su peso al nacer. Un
ejemplo de administracién de suplementos
de hierro se describe en la Tabla 3. Se
recomiendan suplementos de hierro hasta
gue el RN cumpla 2 afios de edad.
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Tabla 3. Guia de suplementos de hierro en los neonatos prematuros.

Peso al nacer <1000g 1000-1500g 1500-1800g >1800g Notas
Dosis total 4 mg/kg/dia 3-4 mg/kg/dia 2-3 mg/kg/dia 2 mg/kg/dia -
Férmula baja Suplementar Suplementar Suplementar Suplementar -
en hierro con hierro con hierro con hierro con hierro
elemental elemental 3- elemental 2- elemental
4mg/kg/dia 4mg/kg/dia 3mg/kg/dia 2mg/kg/dia
Férmula Suplementar Hierro Adicional 1- Sin suplemento -
fortificada con con hierro elemental 2mg/kg/dia adicional
hierro elemental adicional 1- segun
2mg/kg/dia 2mg/kg/dia necesidades
Leche humana Hierro Hierro Hierro Hierro Los neonatos
sélo elemental elemental 3-4 elemental elemental de <1800g
4mg/kg/dia mg/kg/dia 2mg/kg/dia 2mg/kg/dia deben recibir

24 cal/ml de LM
fortificada
antes de iniciar
el suplemento

de hierro
Combinacién Suplementar Suplementar Suplementar Suplementar
de LM + con hierro con hierro con hierro con hierro
férmula baja en elemental elemental 3- elemental 2- elemental
hierro 4mg/kg/dia 4mg/kg/dia 3mg/kg/dia 2mg/kg/dia
Combinacién Calcular para Calcular para Adicional Sin
de LM + una dosis total una dosis total 1mg/kg/dia suplementos
féormula de hierro de de hierro de 3- segun adicionales
enriquecida en 4mg/kg/dia 4mg/kg/dia necesidades
hierro
VITAMINA A
L vi i3 A - RN<1500¢g
g a vitamina llpertelnslce a lljln grt:jpo - RN con edad gestacional < 32
e compuestos Iposolubles amadaos semanas

retinoides que juegan un papel importante
en las enfermedades pulmonares ya que
tiene una accidon sobre el crecimiento vy
diferenciacion de las células epiteliales
pulmonares, sobre todo tras una lesion
pulmonar.

El paso de esta vitamina al feto tiene
lugar en el Ultimo trimestre de embarazo.

A. Indicaciones:
broncopulmonar,
administrara a
predispuestos:

prevenir  displasia
por lo que se
los grupos de riesgo

B. Dosis: la dosis aconsejada es de 5.000 U
administradas por via im 3 veces a la
semana durante las cuatro primeras
semanas de vida.

VITAMINA E

La vitamina E es un importante
antioxidante que actua previniendo |la
peroxidacion de los 4acidos grasos en la
membrana celular. Para RNP Ila dosis
recomendada en de 6-12 Ul/kg/dia de
vitamina E, siendo deseable el limite
superior. En recién nacidos no se toleran
volimenes enterales completos de 24
kcal/30 ml, lo que proporciona la vitamina
E en los limites superiores de Ia
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recomendacién se requeriria un
suplemento adicional de vitamina E.

CONTROVERSIAS ACTUALES

1. Glutamina. Al igual que con los
suplementos de glutamina por via
parenteral, en la actualidad en
neonatos prematuros no se han hecho
recomendaciones relativas a los
suplementos enterales de glutamina.

2. Acidos grasos poliinsaturados de
cadena larga (AGPICL). La inclusién de
AGPICL, especificamente acido
docosahexaenoico (ADH) vy acido
araquidénico (ARA), en férmulas
comerciales para recién nacidos ha
sido motivo de controversia en los
ultimos afios. Estos acidos derivan de
los dacidos grasos esenciales, acidos
linoleico y acido alfa-linolénico, y son
importantes en el desarrollo cognitivo
y de la agudeza visual. La leche
humana contiene estos acidos pero,
hasta hace poco, las féormulas
estandar para lactante no los
contenian. Los ensayos controlados
qgue han investigado los efectos de las
formulas enriquecidas con estos
acidos sobre el desarrollo cognitivo en
recién nacidos prematuros han sido
poco concluyentes. Los estudios han
sugerido mds convincentemente una
ventaja relativa a los efectos sobre la
agudeza visual. Por otra parte, no se
han documentado efectos adversos.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

A. Reflujo gastroesofagico (RGE): en RN
prematuros como a término son frecuentes
los episodios de RGE, segin Ilo
monitorizado con la utilizacién de sondas
de pH esoféagico. Sin embargo, la mayor
parte de recién nacidos no manifiestan un
compromiso clinico a causa de este RGE.

1. Introduccidn de la alimentacién enteral.
En recién nacidos prematuros, durante la
introduccion 'y el progreso de la
alimentacién enteral puede observarse

emesis. Estos episodios suelen relacionarse
con una dismotilidad intestinal secundaria
a la prematuridad y responderan a las
modificaciones del régimen de |Ia
alimentacion.

a. Las reducciones temporales del
volumen de la alimentacioén, la retirada de
los aditivos nutricionales, la prolongacion
de la duracién de la alimentacion (en
ocasiones hasta el punto de usar una
alimentaciéon continua) y la interrupcion
temporal de la alimentacién enteral son
posibles estrategias en funcion del curso
clinico del recién nacido.

b. En ocasiones, cuando todas las
demas modificaciones de la alimentacidn
ensayadas no han dado lugar a una mejora,
se utilizan fdérmulas especializadas. En
general, estas fdérmulas sélo deben
utilizarse durante un breve periodo de
tiempo con una cuidadosa monitorizacién
nutricional.

c. Los neonatos que presentan
episodios repetidos de emesis sintomatica
gue les impiden alcanzar una alimentacion
enteral de volumen completo pueden
requerir una evaluaciéon en busca de un
problema anatomico, como una
malrotacion intestinal o una enfermedad
de Hirschsprung. En general, no se
requieren estudios radiolégicos a menos
que los problemas de la alimentacidn
hayan persistido durante 2 o0 mas semanas,
0 a menos que presenten emesis biliar.

2. Alimentacién establecida. Los recién
nacidos prematuros alimentados con
volumenes enterales completos
experimentaran episodios ocasionales de
emesis sintomatica. Si estos episodios no
comprometen el estado respiratorio o el
crecimiento del recién nacido, la Unica
intervencidn necesaria es la monitorizacion
cuidadosa continuada del mismo. Si la
emesis sintomatica se asocia a compromiso
respiratorio, apneas repetidas o restriccion
del crecimiento, estd indicado tomas
medidas terapéuticas.
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a. Colocaciéon: Se cambiard de
posicion al neonato elevando la cabeza y
parte superior del cuerpo, en una posiciéon
de decubito prono o decubito lateral
derecho.

b. Intervalos de la alimentacién. En
ocasiones, la reduccion del intervalo entre
tomas proporcionando un volumen mas
pequefio durante cada toma mejora los
signos de RGE. En neonatos alimentados
por sonda puede ser necesario prolongar la
duracidn de la alimentacién.

c. Metoclopramida. En neonatos en
los que, tras el cambio de posicién y del
intervalo de la alimentacién, persiste un
compromiso clinico debido al RGE est3
indicado un ensayo terapéutico con
metoclopramida en dosis de 0,03-0,1
mg/kg oral cada 8  horas. La
metoclopramida se interrumpira si no se
observa una mejora del estado clinico
después de una semana.

d. Puede ser eficaz espesar la leche. Si
presentan un compromiso clinico debido al
RGE, los recién nacidos alimentados con
biberédn pueden mejorar si se espesa la
leche con cereales de arroz, empezando
con media cucharadita cada 30 ml de
liquido.

e. Los recién nacidos a término
pueden beneficiarse de los ensayos
terapéuticos basados en un cambio de
posicion por otra antirreflujo y/o en su
espesamiento de la leche.

3. Apnea. Los estudios que han utilizado
sondas de pH no han demostrado una
asociaciéon entre el RGE vy los episodios de
apnea. No deben utilizarse agentes
promotilidad como tratamiento de Ia
apnea ni complicada de la prematuridad.

B. Enterocolitis Necrotizante: El esfuerzo
nutricional del paciente con ECN presta
atencién a la provisién de una nutricion
parenteral completa durante la fase aguda
de la enfermedad, seguido de Ia
introduccion gradual de la alimentacion
enteral después de que el paciente se haya
estabilizado y se haya permitido la curacion
del intestino.

1. Nutriciéon parenteral. Durante como
minimo 2 semanas después del diagndstico
inicial de ECN, el paciente no recibe nada
por boca y es alimentado con nutricién
parenteral se han descrito previamente.

2. Inicio de la alimentacién enteral. Si el
paciente permanece clinicamente estable,
después de un minimo de 2 semanas de
reposo intestinal, se introduce Ia
alimentacion enteral a un ritmo
aproximado de 10 ml/kg/dia, de
preferencia con leche humana, a pesar de
que también puede utilizarse una férmula
estdndar apropiada para la edad
gestacional del paciente. Rara vez estan
indicadas formulas mas especializadas que
contienen proteinas elementales.

3. Progreso de la alimentacion. Si durante
24-48 horas el neonato tolera la
alimentacion tréofica (10 ml/kg/dia), se
continda un avance gradual del volumen
de la alimentacion alrededor de 10 mli/kg
cada 12-24 horas durante los 2-3 dias
siguientes. Si el neonato tolera el avance,
se procede a un progreso adicional de la
alimentacion. Se continGia con la nutricidon
parenteral suplementaria hasta que la
alimentacion enteral suministre > 75% del
volumen objetivo.

4. Intolerancia a la alimentacién. Los signos
de intolerancia a la alimentacién incluyen
grandes residuos  gastricos, emesis,
distension abdominal y un mayor nimero
de episodios de apnea. Suele estar
indicado reducir el volumen de Ia
alimentaciéon o interrumpir las tomas. Si
estos signos clinicos impiden la obtencién
de una alimentacién enteral de volumen
completo a pesar de diversas tentativas
para hacer progresar la alimentacion,
pueden estar indicados estudios de
contraste radioldgico para detectar la
estenosis intestinal. Este tipo de evaluacion
tendrd lugar después de 1-2 semanas de
tentativas para obtener una alimentacién
enteral de volumen completo.
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5. Enterostomias. Si se crean una o mas
enterostomias como consecuencia del
tratamiento quirdrgico de ECN, puede ser
dificil obtener un aporte nutricional
completo mediante la alimentacidn
enteral. Segun la longitud y la funcién del
tracto intestinal superior, el aumento del
volumen de la alimentacién o de Ia
densidad nutricional puede dar lugar a
problemas de malabsorcion, al sindrome
del vaciamiento rapido o a un crecimiento
deficiente.

a. Realimentacién. Puede introducirse
la sonda por el orificio de salida de Ia
enterostomia intestinal proxima hasta la
porcién distal del intestino a través de las
fistulas de la mucosa. Esto puede mejorar
la absorcion tanto de liquidos como de
nutrientes.

b. Tratamiento de refuerzo con
nutricion parenteral. Si no se alcanzan los
objetivos del crecimiento utilizando Ia
alimentacién enteral, puede estar indicado
el uso continuado de nutricion parenteral
suplementaria en funcién del estado
general y de la funcion hepdtica del
paciente. Es preciso continuar con la
alimentaciéon enteral a mayor ritmo y
densidad nutricional tolerados, y
suministrar nutricion parenteral
suplementaria para alcanzar los objetivos
nutricionales descritos.

C. Neumopatia cronica: Los neonatos
prematuros con neumopatia crénica se
caracterizan por mayores necesidades
caldricas debido a un mayor gasto
metabdlico y, al mismo tiempo, presenta
una menor tolerancia a un exceso de
aporte de liquidos.

1. Restriccidon de liquidos. Normalmente se
limita la ingesta hidrica total desde los 150
ml/kg/dia hasta los 140 ml/kg/dia. En los
casos de neumopatia crénica grave puede
ser necesaria una restriccion adicional
hasta 130 y, rara vez, 120 ml/kg/dia.
Cuando se implementan restricciones de
liguidos es necesaria una monitorizacion
cuidadosa del paciente para garantizar una

ingesta  suficiente de calorias y
micronutrintes. También es preciso
monitorizar los parametros del crecimiento
de modo que no se dificulte el crecimiento
continuado.

2. Densidad caldrica. En general, los recién
nacidos con neumopatia crdnica requeriran
alimentaciones de 30kcal/30ml para
obtener los objetivos deseados de
crecimiento. En recién nacidos con
neumopatia crénica grave en los que se
instituye una restriccién hidrica, en raras
ocasiones se utiliza una densidad mdaxima
de 32 kcal/30 ml.

CONSIDERACIONES NUTRICIONALES EN LA
PLANIFICACION DEL ALTA.

En USA datos recientes que
describen el crecimiento postnatal indican
que un numero significativo de recifien
nacidos con peso muy bajo al nacer
(PMBN) y de peso extremadamente bajo al
nacer (PEBN) continlan requiriendo una
recuperacion al nacimiento en el momento
del alta hospitalaria.

A. Leche humana. En neonatos prematuros
que contindan requiriendo una
alimentaciéon de mayor densidad caldrica,
el uso de leche humana y los esfuerzos
para una transicién a una alimentacion
completa al pecho plantean retos
exclusivos.  Planificar una asistencia
individualizada con la finalidad de proveer
apoyo para la transicién de la alimentacién
completa al pecho al mismo tiempo que
tratamos de obtener un ritmo éptimo de
crecimiento. Habitualmente esto se
alcanza con una combinacién de un
numero especificado de sesiones diarias de
alimentacién, complementadas con tomas
de leche humana de mayor densidad
caldrica. Para todos los neonatos de PMBN
y PEBN, los datos obtenidos sobre el ritmo
de crecimiento en el hospital se remiten a
las clinicas de seguimiento de neonatos y al
pediatra de atencién primaria.
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B. Eleccién de la férmula.

1. Férmula de transicion. Después del
alta, el crecimiento de los neonatos
prematuros alimentados mediante
férmulas enriquecidas con nutrientes es
mejor que el de los alimentados con
férmulas estdndar para neonatos a
término. La AAP sugiere que se utilicen
estan  formulas  enriquecidas  en
nutrientes hasta los 9 meses de edad.
Consideramos que todos los neonatos
prematuros son candidatos apropiados
para el uso de féormulas de transicion,
como aditivos de la leche humana o
como eleccion exclusiva una vez que
pesan mas de 2.000 g y tienen 35
semanas de edad gestacional corregida.

2. Pueden utilizarse fdérmulas para
lactantes a término: sin embargo, es
preciso prestar una atencién cuidadosa
para garantizar que se proporciona un
aporte suficiente de calorias vy
micronutrientes.

C. Suplementos de vitaminas. Actualmente
las directrices relativas a los suplementos
de vitaminas son:

- RNP que pesan mas de 2.000g y tienen
mas de 35 semanas de edad gestacional
corregida, alimentados con leche humana,
reciben suplementos de 1ml de
mutivitaminico pediatrico y 0,6 mg/kg/dia
de cinc durante el periodo restante de
hospitalizacion.

- Los RN alimentados con leche humana
son dados de alta con un tratamiento de
1ml/dia de mutivitaminico pediatrico de
acuerdo a las recomendaciones de la AAP
de un aporte de 200 Ul/dia de vitamina D
hasta el destete cuando se administran
como minimo 500ml/dia de férmula o
leche fortificada con vitamina D.

- Se suministran suplementos de hierro
segun lo descrito previamente.

CONCLUSION

La alimentacién del prematuro
requiere adecuarla a su situacion
individual, de acuerdo a los objetivos que
se requiere alcanzar. Los estudios que se
estdn realizando indican que la nutricidn
del prematuro se debe adecuar a la
alimentaciéon necesaria que tendria para
lograr un crecimiento intra Utero
adecuado. Tanto la alimentacidn excesiva
en este periodo como por defecto no son
beneficiosas. Es importante considerar la
morbilidad futura asociada, por lo que se
deben incluir métodos de evaluacién de
composicion corporal y del metabolismo
dseo. La evidencia actual es concluyente en
cuanto a las ventajas de la leche materna,
tomando en cuenta las particularidades de
la alimentacion de este tipo de pacientes.
Por ultimo, considerar que la evaluacién de
la nutriciéon de estos nifios debe continuar
en la etapa post hospitalaria, debiendo
adecuarla segun la evolucidon a mediano y
largo plazo.
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Enfermedad de Chagas

José Uberos Fernandez
U.G.C. Pediatria. Hospital Clinico Universitario San Cecilio. Granada.

En el afio 2009 se cumplieron 100
afios de la primera descripcion de la
enfermedad de Chagas por el brasilefio
Carlos Chagas, quien ademas de describir
los hallazgos clinicos de la enfermedad,
describié el mecanismo de transmision del
protozoo y el vector hematdfago
responsable (Triatoma infestans).

Figura 1. Triatoma infestans.

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad de Chagas es una
enfermedad de América central y América
del sur. Los estudios epidemioldgicos
realizados en la década de los 80'
estimaban una prevalencia de 16 a 18
millones de personas infectadas,
estimandose en 100 millones las personas
en riesgo. Por fortuna las estrategias de
control del vector realizadas en estos afios
han mejorado el panorama, reduciendo la
incidencia en mas del 65%. Esta
enfermedad que es tipicamente del
entorno rural de Latinoamérica, se puede
diagnosticar en la actualidad en cualquier
parte del mundo debido a los
movimientos migratorios. Los principales
mecanismos de transmisién de la
enfermedad de Chagas implican el
mecanismo vectorial, transfusional y el

Articulo de revision

congénito. El mecanismo vectorial,
principal via de transmision de |Ia
enfermedad de Chagas en los paises
sudamericanos, carece de interés en
nuestro medio por la ausencia del vector.

La enfermedad presenta tres
periodos bien definidos: fase aguda, fase
cronica indeterminada o latente y fase
cronica  determinada. El periodo de
incubacién en la fase aguda es de 4 a 10
dias y de menor duracién cuando la via de
adquisicion es transfusional. El periodo de
incubacién en la fase aguda es de 4 a 10
dias y de menor duracién cuando la via de
adquisicidn es transfusional.

Fase aguda. La fase aguda
generalmente es asintomadticao, y mas
frecuente en personas jévenes. Se
evidencia una alta parasitemia, con
sintomas y signos transitorios. Este
periodo dura de dos a cuatro meses. Se
puede apreciar una intensa reaccion
inflamatoria en los puntos de entrada de
T. cruzi (chagoma).

Los chagomas pueden presentarse
en cualquier parte de la piel, con aspecto
furdnculoideo y de color rosado violaceo e
indurados; tienen una duracién
aproximada de 15 dias.

Cuando la puerta de entrada es
conjuntival (por contacto de la conjuntiva
con las excretas del vector infectado con
T. cruzi) se produce edema palpebral vy
conjuntival (signo de Romafia-Mazza), de
color rosado violaceo claro, indoloro vy
duro. Existe aumento de tamafio de la
glandula lagrimal accesoria, dacrioadenitis
y adenopatia satélite, los ganglios mas
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comprometidos son los preauriculares, no
adheridos a los tejidos adyacentes, algo
sensibles y duros.

Otras manifestaciones incluyen
fiebre, mialgias, sensacién de
enfermedad, sudoracion, hepato-
esplenomegalia, fallo cardiaco debido a
miocarditis, derrame pericardico,
linfocitosis y meningoencefalitis, esta
ultima infrecuente. Las pruebas
seroldgicas para T. cruzi son negativas en
las primeras semanas de enfermedad,
aunque los pardsitos circulantes pueden
observarse por examen en fresco de la
sangre. Tras 6-8 semanas se produce
recuperacion espontdnea en el 95% de los
pacientes, en esta fase la mayoria de los
sujetos no tienen manifestaciones clinicas
de la enfermedad que puede
diagnosticarse sélo con test seroldgicos,
esta fase que se ha denominado fase
indeterminada puede tener una duracion
indefinida; solo algunos pacientes (10-
40%) evolucionan a una fase subclinica
con diferentes grados de afectacién
cardiaca evidenciable por monitorizacién
Holter o ecocardiografia.

Periodo cronico indeterminado o
latente. Representa entre 50 y 70% de
todos los pacientes chagasicos. Se
caracteriza por la ausencia de sintomas
cardiacos, digestivos, etc. Los pacientes
tienen parasitemia y serologia positiva
(titulos de IgG bajos), pero otros exdamenes
como electrocardiograma vy radiografias
son normales. Esta forma persiste, por lo
menos en 30% de los chagasicos, durante
toda su vida. El resto puede evolucionar a
una forma crénica determinada en un
lapso de 10 a 30 afios.

Periodo cronico determinado. Las
formas  crénicas  determinadas son
principalmente la cardiopatia, afectacién e
colon y esdéfago.

La cardiopatia chagdsica crénica se
presenta en 10 a 30% y representa la
principal causa de muerte. En su inicio los

pacientes refieren palpitaciones, disnea,
lipotimia y, raramente, se encuentran
soplos cardiacos. EI ECG muestra bajo
voltaje, cambios en el ST-T y alteraciones
de conduccién. El bloqueo A-V, mas el
bloqueo completo de rama derecha, con o
sin hemi-bloqueo anterior izquierdo, son
sugerentes de esta patologia. Puede haber
bloqueo AV completo, fibrilacidn auricular,
bloqueo completo de rama izquierda y
extrasistoles ventriculares. En corazones
dilatados, se presentan fendmenos
trombo-embdlicos que pueden ocasionar
infartos pulmonares y cerebrales.

Cuatro mecanismos patogénicos se
han implicado en la cardiomiopatia de
Chagas:

e Lesion directa del miocardio por el
pardsito: La presencia del pardsito es el
desencadenante de la infiltracion
linfocitica en el miocardio. La inflamacién
gue origina el parasito con la consiguiente
perdida de células y fibrosis se relaciona
con la severidad del fallo cardiaco.

e Mecanismos inmunoldgicos. La
enfermedad de Chagas crénica se
relaciona con una reaccidn de
hipersensibilidad retardada, con diversas
hipétesis que intentan relacionar la
escasez o ausencia del pardsito en los
focos inflamatorios y las lesiones
histolégicas. Se ha implicado la exposicién
antigénica secundaria en los tejidos
dafados y sensibilizacién frente a epitopos
estructuralmente analogos entre el
pardsito y huésped. Existe reactividad
cruzada entre algunos anticuerpos frente a
T. cruzi y proteinas humanas como los
receptores beta adrenérgicos y las cadenas
pesadas de miosina cardiaca. La
cardiomiopatia de la enfermedad de
Chagas es un ejemplo de autoinmunidad
postinfecciosa.

e Disautonomia. Hay evidencias
tanto patoldgicas como funcionales de
denervacion cardiaca en la enfermedad de
Chagas. La pérdida neuronal en Ia
miocardiopatia de  Chagas  ocurre
fundamentalmente en la fase aguda de la
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enfermedad. La disautonomia
parasimpatica es un proceso precoz que
puede estar presente antes de que sea
evidente la disfuncién ventricular sistdlica
y que se ha relacionado con la presencia
de arritmias malignas y muerte subita.

e Alteraciones microvasculares.
Posiblemente relacionadas con el proceso
inflamatorio de base. Las manifestaciones
resultantes son vasoespasmo, disminucién
del flujo sanguineo, isquemia y tendencia a
la trombosis por el elevado nivel de
tromboxano A2 vy endotelina-1. La
isquemia microvascular puede contribuir a
amplificar la inflamacién crénica. Los
pacientes con enfermedad de Chagas
pueden referir dolor toracico en ausencia
de arteriopatia coronaria o cambios en el
segmento ST-T.

En el tratamiento de la
cardiomiopatia de la enfermedad de
Chagas los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina, captopril y
enalapril se han mostrado Utiles para
mejorar la fraccion de eyeccidon del
ventriculo izquierdo. Los beta bloqueantes
pueden ser Utiles para reducir los cambios
en el ECG inducidos por el T. cruzi. La
digoxina es otro farmaco utilizado para
disminuir los sintomas y mejorar la calidad
de vida. La digoxina modula la inervacion
simpatica y la liberacién de renina vy
aldosterona

Esofagopatia chagdsica. Conocida
como megaeséfago, aperistalsis o acalasia
del eséfago. Se diagnostica, frecuen-
temente, antes de los 40 afios de edad. El
esofago se presenta dilatado en diferentes
grados y mas tardiamente elongado
(dolicomegaesofago). Se debe a una
destruccién de las neuronas parasimpaticas
con dareas de inflamacion crénica, lo que
ocasiona la pérdida progresiva de |la
coordinacién motora y de la capacidad
contractil en la manometria esofagica. La
sintomatologia incluye disfagia, dolor vy
regurgitacion.

La afectacion del colon, se produce
por wuna disfuncién motora de los
segmentos del colon, por denervacién
parasimpatica intramural. La alteracion
afecta preferentemente, el sigmoides y el
recto, originando una dilataciéon de esa
zona. La expresion clinica basica del
megacolon es estrefiimiento progresivo.

Enfermedad de Chagas congénita.
Esta presentacidén es consecuencia de una
transmision del parasito durante el
embarazo, ya sea en etapa aguda o crdnica
de la enfermedad. Constituye el 10% de los
casos seropositivos en la infancia vy
adolescencia. Sesenta por ciento de los
recién nacidos hijos de madres chagdsicas
son seropositivos, debido al paso de
anticuerpos pasivos maternos que se
negativizarian antes del afio de edad.

La gestante en etapa aguda de la
infeccidn tiene una intensa parasitemia v,
por lo tanto, mayor riesgo de transmision.
Estas gestaciones pueden terminar en
aborto, mortinato, parto prematuro o un
recién nacido enfermo. En ocasiones, el
recién nacido es asintomatico. En la etapa
cronica indeterminada y determinada hay
menor carga de parasitemia, por lo que el
riesgo de transmision es menor. La
metodologia diagndstica de enfermedad de
Chagas congénita se muestra en la figura
2.

Tripanosoma  cruzi alcanza la
circulacidn fetal por via hematégena, como
resultado de una corioamnionitis, se
observan focos inflamatorios agudos y/o
crénicos, areas de necrosis, presencia de
células gigantes y parasitismo de las células
trofoblasticas y de los macréfagos,
constituyendo cuadros de vellositis e
intervellositis de intensidad variable; en
esta situacion el parasito puede penetrar
en forma activa hacia la circulacién fetal
aunque no existe correlacidn directa entre
el grado de parasitismo placentario e
infeccion fetal. El 70-80% de los recién
nacidos infectados nacen asintomaticos,
aunque la ausencia de sintomas al nacer no
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Recién nacido
hijo de madre
con enfermedad de Chagas

1 ml de sangre : ” S
Examenes directos microscopicas 2 ml de sangre con citrato de sodio 3,2% o guanidina.

Gota gruesa PCR

Positivo I I Negativo l Positivo Negativo

Caso . - Caso 2° muestra al mes
confirmado Esperar resultado de PCR o confirmado de vida
con serologias
I Positivo | | Negativo |

Tratamiento y seguimiento |

Caso 3° muestra
confirmado 3°mes de
vida
Tratamiento y
seguimiento | Positivo | | Negativo I

Si el seguimiento se realiza con examenes serolégicos,
idealmente IFl - IgG, se deben controlar alos 6 y 9 me-
ses. Si persiste positiva la serologia en esle control se
debe tratar ccmo infeccion congénita.

I Caso confirmado l Descarta infeccion

Figura 2. Protocolo diagndstico en la sospecha de enfermedad de chagas congénita.

e pondntles ae sdngre 0]
donantes de érganos.

e Inmigrantes con clinica de
enfermedad aguda o enfermedad
inmunodepresora.

e Viajeros con residencia
temporal en dreas endémicas.

implica la ausencia de sintomatologia
meses o0 anos mas tarde. Las
manifestaciones clinicas en los casos de
recién nacidos sintomaticos incluyen
hepato-esplenomegalia, ictericia, anemia,
neumonia intersticial, compromiso variable
del SNC (que puede manifestarse incluso
s6lo por alteraciones citoquimicas en el
LCR), miocarditis, compromiso del fondo
de ojo y de la piel.

DIAGNOSTICO

El diagndstico etiolégico se puede
realizar durante la fase aguda por examen
en fresco de sangre y la demostracién del
pardsito circulante o por métodos
inmunolégicos que demuestran la
presencia de anticuerpos frente a
antigenos especificos de T. cruzi. Durante
la fase cronica de la enfermedad, la
concentracién de parasitos en sangre es

Teniendo en cuenta la posibilidad de
transmisién  vertical se recomienda
realizar cribado para T. cruzi en aquellas
personas procedentes de dreas endémicas
para T. cruzi:
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muy baja para realizar el analisis
parasicolégico. En esta fase pueden
realizarse dos test seroldgicos en paralelo,
un test de ELISA de alta sensibilidad, con
fracciones antigénicas totales o]
semipurificadas, y un test de alta
especificidad (inmunofluorescencia
indirecta o hemaglutinacidn indirecta); si
los resultados son no concluyentes
porque se obtenga un test positivo y otro
negativo, puede solicitarse una
determinacién de PCR o Western blot.

Figura 3. Tripanosoma cruzi (gota gruesa).

Si se detecta una mujer embarazada
con serologia positiva, se debe realizar en
el momento del parto test de ELISA o
inmunofluorescencia indirecta a madre e
hijo. Ademds se recomienda realizar una
prueba de PCR en el recién nacido. Los
nifios con serologia inicial positiva, se
consideran infectados si la prueba de PCR
es positiva o la serologia persiste positiva
tras 8 meses.

En el tratamiento de la
cardiomiopatia de la enfermedad de
Chagas los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina, captopril
y enalapril se han mostrado utiles para
mejorar la fraccion de eyeccién del
ventriculo izquierdo. Los beta bloqueantes
pueden ser utiles para reducir los cambios
en el ECG inducidos por el T. cruzi. La
digoxina es otro farmaco utilizado para
disminuir los sintomas y mejorar la calidad
de vida. La digoxina modula la inervacién

simpatica y la liberacion de renina vy
aldosterona (1).

TRATAMIENTO

Dos farmacos nitroheterociclicos, el
nifurtimox y el benznidazol, descritos en
la década de los 60 y 70' respectivamente,
pueden ser Uutiles para erradicar el
pardsito circulante o las formas tisulares;
aunque solo el benznidazol esta
comercialmente disponible para el
tratamiento de la enfermedad (2).

Nifurtimox. Lampit®, Laboratorio
Bayer, es un analogo de nitrofuranos. Tiene
efecto tripanomicida, actua contra las
formas amastigote y tripamastigote de T.
cruzi. Fue aprobado su uso en enfermedad
de Chagas en el aflo 1965. Ha demostrado
ser efectivo en las fases aguda, crdénica
indeterminada y crénica determinada de la
enfermedad, con una cura parasitoldgica
de 76% en la etapa aguda y porcentaje
variable en la etapa crénica. La accién de
este medicamento estd relacionada con la
generacién de radicales libres de oxigeno,
contra los cuales el tripanosoma es
deficiente lo que lo hace susceptible al
estrés oxidativo. Los efectos secundarios
incluyen anorexia, pérdida de peso,
manifestaciones gastrointestinales como
nauseas, vomitos, dolor abdominal,
diarrea, dermatitis y compromiso del SNC
con insomnio, alucinaciones, parestesias y
psicosis. Se contraindica durante el
embarazo y en pacientes con insuficiencia
renal y hepatica.

Benznidazol. Es un farmaco
tripanomicida. Actla uniéndose en forma
covalente a los intermediarios de |Ia
nitrorreduccién con los componentes del
parasito, ADN, lipidos y proteinas. Es eficaz
en el tratamiento de la fase aguda, en la
fase crénica indeterminada y en la crénica
determinada. Los efectos adversos se
dividen en tres tipos:

e Dermatoldgicos: erupcion cutdnea
gue aparece entre los 7-10 dias de
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tratamiento, edema generalizado,
fiebre, adenopatias, mialgia vy
artralgia.

e Hematoldgicos: depresion de la
médula ésea con trombocitopenia,
purpura y agranulocitosis, que es la
manifestacion mas grave.

e Compromiso neuroldgico: polineu-
ropatia, parestesia y polineuritis
periférica.

Se contraindica durante el embarazo
y en pacientes con insuficiencia renal y
hepatica.

Allopurinol. Inhibidor de la sintesis
de purinas. No es eficaz en el tratamiento
de la fase aguda. En pacientes en fase
cronica se consigue una negativizacion de
la serologia en el 40-90% de los casos.

Itraconazol. Es un derivado sintético
del imidazol. Estudios realizados en adultos
demostraron la curacién parasitoldgica en
20% de los casos.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE
CHAGAS EN PACIENTES INMUNO-
COMPETENTES.

En la fase aguda se utiliza nifurtimox
se utiliza en dosis de 8 mg/kg/dia,
fraccionado cada 8 horas, durante 60 a 90
dias. En nifios se usa en dosis de 10
mg/kg/dia, por el mismo periodo.
Benznidazol se usa en dosis de 5 mg/kg/dia
en dos dosis, durante 60 dias en adultos.
En nifios bajo 40 kg de peso se utiliza 5-10
mg/kg/dia, fraccionado en dos dosis,
durante 30 dias. En lactantes se utilizan
dosis de 10 mg/kg/dia, fraccionado cada 12
horas. La eficacia y tolerancia al
benznidazol esta inversamente rela-
cionados con la edad del paciente. El
seguimiento serolégico de los enfermos
tratados se debe realizar con ELISA a los
tres meses de finalizado el tratamiento y
luego a intervalos anuales durante 3-5 afios

(3).

Todos los casos de Chagas congénito
deben tratarse pues se ha visto una
negativizacién de la serologia y la
parasitemia en 80% de los pacientes,
lograndose una mejor respuesta mientras
mas precoz se inicie el tratamiento. Se
debe usar nifurnimox en dosis de 8-10
mg/kg/dia durante 60 dias, fraccionado
cada 8 6 12 horas y benznidazol en dosis de
5-7 mg/kg/dia, durante 30 dias. Para evitar
efectos en el SNC se recomienda asociar a
fenobarbital en dosis terapéuticas los
primeros quince dias de tratamiento, los
efectos secundarios en el recién nacido son
menos frecuentes.

Durante la fase crénica
indeterminada todos los casos deben
tratarse por un periodo de 2 meses. En la
fase crénica determinada el tratamiento
antiparasitario carece de efecto para
mejorar el prondstico de la cardiopatia
chagasica.
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Manejo de la enfermedad meningocécica

Manuel Molina Oya
Distrito Sanitario Metropolitano de Granada. U.G.C. Pediatria. Hospital Clinico
Universitario San Cecilio. Granada.

La meningitis bacteriana es una
infeccion de las meninges por bacterias
gue se transportan alli desde las mucosas
a través del torrente sanguineo. La guia
Nice (1) recoge una serie de
recomendaciones sobre el manejo de la
enfermedad meningocdcica que
seguidamente se comentan.

En los nifios y jévenes > 3 meses las
causas mas frecuentes de meningitis

bacteriana son N. meningitidis
(meningococo), St. pneumoniae
(neumococo) y H. influenzae tipo b (Hib).
Estos organismos se presentan

normalmente en el tracto respiratorio
superior y pueden causar eventualmente
enfermedad invasiva cuando son
adquiridos por una persona susceptible.

En los recién nacidos (nifilos menores
de 28 dias), los microorganismos causales
mas comunes son St. agalactiae
(estreptococo del grupo B), E. coli, S.
pneumoniae y Listeria monocytogenes.

La mayoria de las colonizaciones son
asintomaticas, pero a veces el organismo
invade el torrente sanguineo para causar la
enfermedad. La enfermedad mening-
ococica se presenta mas comunmente
como meningitis bacteriana (15% de los
casos) 6 septicemia (25% de los casos), 6
como una combinacién de los dos
sindromes (60% de los «casos). La
enfermedad meningocécica es la principal
causa infecciosa de muerte en la infancia
temprana, por lo que su control es una
prioridad en salud publica.

Guias de practica clinica

La epidemiologia de la meningitis
bacteriana ha cambiado dramaticamente
en las ultimas dos décadas que siguieron a
la introduccién de vacunas para controlar
el Hib, el meningococo del serogrupo C vy
algunos serotipos de neumococos. Como
ninguna vacuna estd actualmente
autorizada contra el meningococo del
serogrupo B, este patdgeno es la causa mas
comun de meningitis bacteriana (y
septicemia) en los nifios de mas de 3 afios.

Algunos nifios presentan sintomas y
signos inespecificos y pueden ser dificiles
de distinguir de otros cuadros menos
importantes (cuadros virales). Reconocer
los sintomas de presentacién del shock es
vital para iniciar tratamiento urgente. Los
pediatras debemos reconocer y saber el
manejo de la enfermedad meningocdcica
asi como trasladar a los nifios con
sospecha de meningitis bacteriana 6
septicemia meningocécica a la atencidn
especializada desde el ambito de |Ia
atencion primaria.

SIGNOS DE ALARMA DE LA ENFERMEDAD
MENINGOCOCICA

Si un nifo presenta una erupcién
petequial y presenta alguno de los
siguientes signos durante la evaluacion,
estd en alto riesgo de padecer Ia
enfermedad meningocdcica:

a. Petequias que empiezan a
extenderse.

b. Erupcion que se convierte
en purpura.

C. Hay signos de meningitis
bacteriana.
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d. Hay signos de septicemia
meningocdcica.
e. El nifo presenta mal

estado general tras ser valorado por un
pediatra.

Ante los signos y sintomas de riesgo
arriba descritos se debe administrar
previo al trasporte la primera dosis de
antibiotico via parenteral pero sin demorar
el traslado urgente. Administrar cef-
triaxona intravenosa inmediatamente a
nifos con alta sospecha de enfermedad
meningocdcia puede resultar vital para el
pronéstico final.

Estan contraindicados los beta-
lactdmicos sélo en los nifos que tienen
una clara historia de anafilaxia después de
una dosis previa, si sélo esta descrita una
erupcion cutanea como posible alergia
medicamentosa se debe administrar la
ceftriaxona via parenteral.

DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD
MENIGOCOCICA

Una vez que el nifio queda ingresado
en el dmbito hospitalario se debe
monitorizar  registrando la frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria,
saturacidn de oxigeno, presion arterial,
temperatura, perfusion (relleno capilar) y
una evaluacion neuroldgica exhaustiva al
menos cada hora.

Para el diagndstico se realizan los
siguientes exdmenes complementarios:

1. La puncion lumbar es la prueba
principal que nos orientarda de manera
definitiva siendo necesaria para confirmar
el diagndstico de enfermedad
meningocdcica. En los niflos con sospecha
de meningitis o sospecha de enfermedad
meningocdcica hay que  realizar una
puncién lumbar a menos que estén
presentes algunas de las siguientes
contraindicaciones:

e Signos sugestivos de hipertensién
intracraneal.

e Reduccidn ¢ fluctuacién del nivel
de conciencia (Glasgow menos de 9 o una
caida de 3 o mas).

e Bradicardia e hipertension.

e Signos neuroldgicos focales:

o  Pupilas anisocaricas,
midridticas 6 con mala respuesta a la luz.

o Edema de papila
visualizado tras la realizaciéon de un fondo
de ojo.

e Estado postcritico convulsivo hasta
gue haya una estabilizacion.

e Alteraciones de la coagulacion.

e Infeccién local superficial en el
sitio de la puncién lumbar.

e Insuficiencia respiratoria.

La realizacién de la puncidon lumbar
no debe demorar la administracién de
antibidticos por via parenteral. El examen
del LCR debe incluir recuento de glébulos
blancos, proteinas totales y las
concentraciones de glucosa, tincidn de
Gram y cultivo microbiolégico.

En el LCR el recuento de glébulos
blancos, proteinas totales y |las
concentraciones de glucosa deben estar
disponibles dentro de 4 horas para apoyar
la decisidn respecto a la terapia adyuvante
con esteroides.

En los recién nacidos < 20 células /
microlitro (se consideran valores normales
aunque hay que tener en tenga que
recuentos < 20 células / microlitro pueden
presentar meningitis bacteriana  si
presentan otros sintomas y signos
sugerentes de meningitis). En nifios > 1
mes mas de 5 células / microlitro puede
considerarse como positivo.

2. El TC craneal puede ser una
herramienta atil para decidir si es seguro
realizar una puncidon lumbar. Si las
imagenes cerebrales muestran signos de
hipertension craneal no debe realizarse
nunca la punciéon lumbar. Asi mismo en
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nifios con un nivel reducido 6 fluctuante
del nivel de conciencia (Glasgow <9 6 una
caida de 3 o mas en un intervalo corto de
tiempo) 6 con signos neuroldgicos focales
debe de realizarse siempre primero el TC
craneal y posponer la puncién lumbar.
Previo al traslado al sercicio de RX es
prioritario estabilizar clinicamente a los
nifos.

3. El laboratorio también ayuda a
establecer el diagndstico y a tomar
decisiones terapeduticas. Asi, si un un nifio
tiene una erupcién petequial inexplicable y
fiebre hay que realizar hemograma
completo, proteina C reactiva (PCR),
estudio de coagulaciéon, bioquimica
completa y gasometria. El personal de
enfemeria aprovachara este mometo para
la extraccion de un hemocultivo.

Ante la sospecha no confirmada de
enfermedad meningocécica un aumento
de los parametros inflamatorios
(leucocitosis, neutrofilia, aumento de PCR)
indica la necesidad de tratar
empiricamente con ceftriaxona
intravenosa hasta la llegada de los
restantes exdmenes complementarios.

4. Lla microbiologia nos da el
diagnostico de certeza. El aislamiento de la
N. meningitis en LCR es la prueba que nos
evidencia la etiologia. La reacciéon en
cadena de polimerasa (PCR) para la
meningitis bacteriana y la enfermedad
meningocécica debe ser realizada tan
pronto como sea posible, porque las
primeras muestras son mas propensas a
ser positivas. Hay que tener en cuenta
que una PCR negativa en sangre no
descarta la enfermedad meningocécica.
Enviar LCR al laboratorio para realizar las
pruebas de PCR para N. meningitidis. Pero
solo realizar la prueba de PCR, si el cultivo
de LCR es negativo, teniendo en cuenta
que las muestras de LCR tomadas hasta 96
horas después del ingreso en el hospital
puede dar resultados utiles.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
MENINGOCOCICA

Antibioterapia empirica.

Ante la sospecha de meningitis
bacteriana 6 enfermedad meningocdcica
la edad es un factor fundamental para
decidir el tratamiento empirico.

En nifios > 3 meses de edad con
sospecha de meningitis bacteriana tratar
sin demora con ceftriaxona intravenosa y a
los nifios < 3 meses tratar sin demora con
cefotaxima intravenosa ademds de
amoxicilina o ampicilina.

En los nifios menores de 3 meses, la
ceftriaxona se puede utilizar como una
alternativa a la cefotaxima (con o sin
ampicilina o amoxicilina), pero tener en
cuenta que la ceftriaxona no debe ser
utilizada en bebés prematuros o en bebés
con ictericia, hipoalbuminemia o acidosis
porque puede exacerbar la
hiperbilirrubinemia.

Administracion de fluidos y drogas
vasoactivas en la enfermedad meningo-
cocica.

Si hay signos de shock dar un bolo
inmediato a 20 ml/ kg de SSF durante 5-10
minutos por via intravenosa o a través de
una via intradsea y volver a evaluar al nifo
inmediatamente después. Si los signos de
shock persisten dar un segundo bolo de 20
ml / kg de SSF por via intravenosa o
intradésea durante  5-10 minutos. Si los
signos de shock aun persisten después de
los primeros 40 ml / kg dar otro bolo de la
tercera parte de 20 ml / kg por via
intravenosa o intradsea de SSF o solucion
de albumina humana 4,5% durante 5-10
minutos. Si persiste situacidn de shoch
valorar sedacidn para intubacién urgente
traqueal vy ventilacion mecdnica vy
comenzar el tratamiento con drogas
vasoactivas.
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Hay que tener en cuenta que
algunos nifios pueden requerir grandes
volumenes de liquido en un corto periodo
de tiempo para recuperar su volumen
circulante. Las drogas vasoactivas utilizadas
son la dopamina, dobutamina, adrenalina y
noradrenalina. Si el shock persiste a pesar
de la reanimacién con liquidos (mas de 40
ml / kg) y el tratamiento con drogas
vasoactivas por via intravenosa habria que
considerar como posibles razones : la
acidosis persistente, dilucidn incorrecta 6
la extravasacion).

La asistencia respiratoria.

Si hay una amenaza de pérdida de
permeabilidad de las vias respiratorias,
poner en practica la apertura de la via
aerea y ventilar con presion positiva
intermientente con ambu previa a la
preparacion para la intubacién traqueal.

Un pediatra con experiencia en el
manejo de via aérea pedidtrica debe
realizar la intubacidn traqueal. Hay que
tener en cuenta que los niflos con
sospecha de meningitis bacteriana
confirmada o septicemia meningocdcica
estdan muy enfermos y la maniobra de la
intubacién pude provocar un rapido
deterioro.

Las indicaciones de la intubacién
traqueal serian las siguientes:

a. Aumento del trabajo respiratorio.
b.Hipoventilacién o apnea.

C. Insuficiencia
incluyendo:

respiratoria,
- Respiracion irregular (por ejemplo,
la respiracidon de Cheyne-Stokes).

- Hipoxia o disminucién de Ia
saturacidn de oxigeno.

- Hipercapnia.

d. Shock después de la infusién
continua de un total de 40 ml / kg de
liguido de reanimacion.

e. Signos de hipertension
intracraneal.

f. Reduccidén del nivel o fluctuacion
de conciencia (Glasgow < 9 o una caida de
3 0 mas).

g. Convulsiones intratables.
Los corticoides.

No utilizar corticosteroides en los
nifios menores de 3 meses con meningitis
bacteriana sospechada. La dexametasona
a 0,15 mg / kg hasta una dosis maxima de
10 mg, cuatro veces al dia durante 4 dias es
el corticoide de eleccion. Si LCR es
francamente purulento con sospecha de
meningitis bacteriana habria que
administrarla tan pronto como sea posible.
Igualmente si la puncién lumbar revela
alguna de las siguientes caracteristicas:
recuento de glébulos blancos mayor que
1000/microlitro, concentracion de
proteinas superior a 1 g / litro en LCR &
presencia de bacterias en la tincién de
Gram.

Si la dexametasona no se administré
con la primera dosis de antibidticos hay
gue pautar la primera dosis dentro de las 4
horas siguientes a la primera dosis de
antibioticos pero no pautar dexa-
metasona si han transcurrido mas de doce
horas.

No tratar con corticoides a dosis
altas (definida como la dexametasona 0,6
mg / kg / dia o una dosis equivalente de
otros corticosteroides. En los nifios con
shock que no responde a otros agentes
vasoactivos, la terapia de reemplazo de
esteroides dosis bajas de corticosteroides
(hidrocortisona 25 mg/m2 cuatro veces al
dia) debe ser utilizado sdlo cuando se
dirige por un intensivista pediatrico.
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TERAPIAS COMPLEMENTARIAS

No hay evidencia en la utilizacién de
proteina C activada recombinante en los
nifios y jovenes con  septicemia
meningocdcica.
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Responsabilidad asistencial y docente del
meédico residente

Francisco Moreno Madrid
U.G.C. Pediatria. Hospital Clinico Universitario San Cecilio. Granada.

RESUMEN

La responsabilidad del personal
sanitario en general, es un tema de gran
actualidad en la sociedad actual. Su
andlisis es tremendamente complejo vy
dificultoso, aumentando en el caso de
intervenir médicos en formacion, por la
doble funcion que tienen; asistencial y
docente.

Se realiza una revision vy
actualizacion del tema. En primer lugar se
definen los distintos tipos de
responsabilidad y los conceptos
fundamentales desde el punto de vista del
Derecho (principalmente la de tipo penal,
que es la que realmente preocupa al
profesional). ~ Son  conceptos  muy
elementales para el profesional del
Derecho, pero que los profesionales de la
Medicina  tenemos con  frecuencia,
dificultades para comprenderlos, siendo
importante hacer un esfuerzo en ese
sentido. No para realizar una medicina
defensiva, de la que no somos partidarios,
sino para tener una mayor seguridad
personal y juridica.

Ademés de sintetizar los aspectos
juridicos legales, que consideramos mas
relevantes, se trata de forma individual
aquellas situaciones que mas confusion y
conflicto ocasionan en el residente vy
también en el especialista, como son la
actuacion ante las situaciones de urgencia,
la capacidad para emitir altas, el error en
el  diagnostico, los  niveles de
responsabilidad existentes.

Se analiza en un apartado, las causas
especificas de responsabilidad en el
residente.

Se finaliza con unas conclusiones,
que nos conviene tener presentes a los

Legislacion

residentes y a los que dia a dia tenemos el
privilegio de trabajar con ellos.

INTRODUCCION

La responsabilidad del personal
sanitario en general, es un tema de gran
actualidad en la sociedad actual. Su analisis
es tremendamente complejo y dificultoso,
aumentando en el caso de intervenir
médicos en formacidn, por la doble funcién
que tienen; asistencial y docente. El
contrato que firma el residente le obliga a
formarse, para lo que son necesarias las
practicas profesionales  guiadas vy
supervisadas.

Los residentes:

-Son alumnos, y por tanto
sometidos a normas administrativas de
evaluacion, obtencion de titulo..

- Son trabajadores, que tienen un
contrato sometido al Derecho laboral,
como cualquier otro trabajador en lo
referente a horarios, vacaciones,
condiciones de trabajo..

- Desarrollan una labor asistencial,
de la que se deriva una responsabilidad,
que es la que vamos a estudiar
principalmente, aunque esta directamente
vinculada a la docente o formativa

El limite de la responsabilidad
profesional no siempre es nitido.

La existencia de un contrato supone
un ejercicio profesional, y desde ese mismo
instante se le exige al MIR una
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responsabilidad, acorde a sus
conocimientos.

Responsabilidad, significa en
general, la obligacion de responder del
alcance de un acto. Para los médicos, seria
la obligacion que tienen de reparar y
satisfacer las consecuencias de sus actos,
omisiones y errores voluntarios e
involuntarios, cometidos en el ejercicio de
su profesion.

En los ultimos afios, se ha producido
un notable aumento de las reclamaciones
presentadas contra los médicos en los
juzgados. En este aumento de Ia
litigiosidad intervienen diversos factores;
COmMoO son un mejor conocimiento por parte
del paciente de cuales son sus derechos y
la exigencia de que éstos se cumplan, la
creencia con frecuencia engafiosa de que el
gran desarrollo tecnoldgico experimentado
por la medicina necesariamente va a
producir resultados favorables,
informacidn errénea de que es facil que
prosperen las demandas con sus
respectivas indemnizaciones... pero
principalmente es la gran transformacion
gue se ha producido en la relacion médico-
paciente pasando de una concepcion
paternalista, al reconocimiento de Ia
autonomia de la voluntad del paciente, que
no es mas a mi juicio, que una expresion
del desarrollo 'y avance cultural,
econdmico.. Producido en las sociedades
desarrolladas. Los ciudadanos son cada vez
mas exigentes con los servicios que se le
prestan en general, como profesionales de
la salud que somos, cuando esas exigencias
(en unas ocasiones justificadas, y en
muchas otras no), “nos toca sufrirlas a
nosotros” nos quejamos, pero quizas
olvidamos que somos también ciudadanos,
y que cuando estamos fuera del mundo
sanitario, o dentro de él pero como
pacientes, también probablemente seamos
exigentes (unas veces de forma justificada,
y probablemente otras injustificada).

ELEMENTOS QUE INTEGRAN LA
RESPONSABILIDAL PENAL POR CULPA

La responsabilidad penal tiene por
objeto el castigo de wuna infraccion;
mientras que el objeto de la civil y
patrimoniales la reparacion de un dafio.

La responsabilidad penal por
asistencia sanitaria tiene por objeto
sancionar a los responsables de los delitos
o faltas cometidos con motivo de Ia
practica asistencial a través de la pena
impuesta por los juzgados y tribunales del
orden penal.

Son requisitos necesarios para que
exista:

1. Existencia de una accion u
omisién. No intencional, ni maliciosa (sin
dolo).

La omisién es muy frecuente en las
denuncias y sentencias, la conducta
imprudente consistiria en no realizar el
comportamiento debido, omitir el deber de
cuidado exigido, de lo que se derivara la
produccion del resultado lesivo, no querido
pero que debiod preverse y evitarse

2. Actuacion negligente
(imprudente)
3. Infraccion de un deber

objetivo de cuidado

Que el sujeto debid observar en su
conducta para evitar el resultado. Se
requiere hacer un juicio comparativo entre
la conducta que hubiese ejecutado una
persona prudente y cuidadosa vy la
conducta que se analiza, que en el caso de
la practica de la Medicina, viene en gran
parte determinado por la lex artis
profesional (son las reglas generales que
rigen el ejercicio de determinadas
profesiones u oficio)

4, Existencia de un dafio.
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Para la jurisprudencia” no es
suficiente con una conducta imprudente, se
precisa ademds la produccion de un
resultado material”

5. relacion de causalidad
entre la actuacion negligente y el dafio.

Que el dafo sea consecuencia del
comportamiento que se analiza
(imputacion objetiva del resultado).

Los criterios que principalmente
son utilizados de forma reiterativa por la
doctrina jurisprudencial son:

- No es punible el simple error
diagndstico, salvo cuando cualitativa o
cuantitativamente resulte de extrema
gravedad

- No es punible la carencia por el
facultativo de una pericia extraordinaria o
de cualificada especializacidn

- No se puede acudir a
planteamientos o fdrmulas generales, sino
que hay que analizar cada caso en
particular.

- No es punible si la falta de material
o instrumental médico, no le son
imputables.

- La culpabilidad se produce en los
casos en que el facultativo pudo evitar el
comportamiento causante del dafio.

IMPRUDENCIA. CULPA NO DOLOSA

La imprudencia o negligencia es la
habitual en Medicina, ya que el dolo
(intencidon de hacer dafio), es excepcional
en nuestra profesidén, actua dolosamente
quien lo hace con conocimiento y voluntad,
el autor sabe que su conducta es contraria
a Derecho, y a pesar de ello decide
realizarla. La voluntad de matar o lesionar
a otra persona, es incompatible con el fin
de nuestra profesion.

En general la doctrina y Ia
jurisprudencia definen la imprudencia
como la conducta humana, que por falta de

prevision o inobservancia de un deber de
cuidado del sujeto que la ejecuta, produce
un resultado lesivo para un bien juridico
protegido en una norma penal. Se ocasiona
una lesion porque el sujeto no previd el
resultado, o habiéndolo previsto, no lo
evitd pudiendo hacerlo.

El Cddigo penal (Art. 5): “no hay
pena, sin dolo o imprudencia”

En gran medida sigue vigente la
definicién del Tribunal Supremo de 1928:

“infraccion de ley, cometida
libremente y sin malicia por alguna causa
que se pueda y deba evitar”’

Para el médico (incluido el MIR): “la
diligencia y pericia normales de un médico
a los efectos de su posible responsabilidad,
deberan ser apreciados, segun el nivel
medio de su profesién”

En Medicina, se exige una
responsabilidad de medios, no de
resultado (curacion): de no emplear los
medios adecuados: infraccion del deber de
cuidado

SITUACIONES DE URGENCIA

Para los actos o situaciones de
urgencia, siempre existe responsabilidad,
pues se esta obligado por:

- Deber de socorro- Art. 196 del
Cdédigo penal: “el profesional que estando
obligado a ello, denegare asistencia
sanitaria, o abandonare los servicios
sanitarios, cuando de la denegacidon o
abandono se derive riesgo grave para la
salud de las personas, sera castigado con la
pena correspondiente”

- Cédigo deontoldgico- “cualquier
médico, cualquiera que sea su especialidad,
o la modalidad de su ejercicio, debe prestar
ayuda de urgencia al enfermo o al
accidentado”
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Todo médico debe tener los
conocimientos  necesarios para una
primera asistencia. Son los conocimientos
gue proporciona la licenciatura, los que se
deben tener por el sélo hecho de ser
médico (no se trata de otra cosa).

Al residente se le aplica para:

- Urgencias no previstas

- Cuando no le es posible contactar
con el especialista, con independencia de
la responsabilidad en la que éste haya
podido incurrir por no encontrarse
disponible o localizable

Entre los derechos del residente se
encuentra  (Art. 4f):  “conocer qué
profesionales de la plantilla estdn
presentes en la unidad en la unidad en la
gue el residente estad prestando servicios y
a consultarles y pedir su apoyo cuando lo
considere necesario, sin que ello suponga
que pueda abandonar la denegacion de
asistencia o el abandono de su puesto”

ERROR DE DIAGNOSTICO O DE TRATA-
MIENTO

Se puede producir un error o fallo en
cualquiera de las fases o partes de las que
consta el acto médico: anamnesis,
exploracién, diagndstico, prondstico vy
tratamiento.

Las reclamaciones mas frecuentes
son por errores de diagndstico, y en
segundo lugar de tratamiento.

El error no supone por si mismo la
infraccion del deber de cuidado y por tanto
la existencia de culpa, para lo que se
necesita que si el profesional hubiera
actuado con diligencia hubiera podido
advertir el error de diagndstico o
tratamiento.

En el error médico se constata “ex
post”, que un determinado acto médico no
era correcto y que ha provocado el

resultado lesivo, a diferencia de la
imprudencia que exige una valoracidon “ex
ante” del acto.

Jurisprudencia: “lo que se incrimina 'y
da origen a la responsabilidad médica en el
dmbito penal, no son errores diagndsticos,
ni aun la falta de extraordinaria pericia en
el desarrollo de las actividades médicas,
sino que la culpa penal estriba en un
comportamiento inadecuado a
determinadas exigencias ordinarias, es
decir que cuando la imprudencia punible
afecte a la profesion médica, ha de
entenderse en su justa valoracion al
referirse a una ciencia inexacta en la que
juegan  factores imponderables e
inaprensibles  por  concurrencia  de
indudables riesgos en su ejercicio que
quedan fuera de la responsabilidad penal”

La jurisprudencia considera unos
criterios generales para poder calificar el
error como imprudencia:

- “Los simples errores cientificos o
de diagndstico no pueden ser objeto de
sancion penal, salvo que sean de tal
magnitud que se aparten de lo que hubiera
detectado cualquier médico de nivel y
preparacion similar y con los mismos
medios a su alcance”

- Tampoco se puede calificar de
imprudencia, el hecho de carecer el
facultativo de una pericia que pueda
calificarse de extraordinaria. La
imprudencia punible ha de medirse desde
la perspectiva del médico normal.

- El comportamiento que se exige
para evitar el resultado lesivo, es el exigible
a un médico normal, la diligencia media
para sus conocimientos y preparacion.

Siguiendo estos criterios la
jurisprudencia ha considerad que los casos
en los que un error en el diagndstico
supone una violacion del deber de cuidado
y por tanto la existencia de responsabilidad
penal son:
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- Cuando el médico actua sin los
conocimientos minimos o basicos para
abordar la actuacion médica

- Adoptar las medidas terapéuticas
sin haber determinado previamente el
diagnéstico.

- Realizar el diagndstico sin haber
examinado previamente al paciente

- No utilizar todos los medios
técnicos a su alcance para realizar el
diagndstico.

- No tener en cuenta todos los
posibles diagndsticos, aunque sean poco
frecuentes

- Cuando los resultados de las
pruebas  complementarias no  son
correctamente valorados

- Retraso injustificado en la emision
del diagnéstico.

CAPACIDAD PARA EMITIR ALTAS

Antes del RD 183/2008 era un tema
motivo de controversia, donde no existia
acuerdo, incluso existian sentencias
divergentes. No existia ninguna normativa
que de forma clara o expresa prohibiera o
autorizara al MIR a realizar altas médicas.
El RD 183/2008 ha cubierto el vacio legal
existente y proporcionado una mayor
seguridad juridica, al MIR, al especialista, y
a la institucion.

Los residentes de primer afo estan
sujetos a una supervision de presencia
fisica, no pueden emitir altas: Jos
especialistas visardn por escrito las altas,
bajas y demds documentos relativos a las
actividades, asistenciales en las que
intervengan los residentes de primer afio.

La supervision decreciente de los
residentes a partir del segundo afio de
formacion tendrd cardcter progresivo. A
estos efectos, el tutor del residente podrd
impartir tanto a éste como a los
especialistas en los distintos dispositivos
del centro o unidad, instrucciones
especificas sobre el grado de
responsabilidad de los residentes a su
cargo, segun las caracteristicas de la

especialidad y el proceso individual de
adquisicion de competencias. De lo que se
deduce que el residente a partir del
segundo afio si puede emitir altas, siempre
que el tutor considere que le pueda
atribuir esa responsabilidad segun su
proceso individual de adquisicion de
competencias, Yy asi se lo comunique al
residente y a los distintos especialista

RESPONSABILIDAD PATRIMONIAL

Su finalidad es la de reparar un dafio
o lesidn causados, por medio de la
indemnizacién(igual que la responsabilidad
civil), pero que se dirige contra |la
Administracion.

Es una responsabilidad directa, por
la que la Administracion responde
directamente: ley 30/1992, los particulares
exigirdn directamente a la Administracion
publica correspondiente las
indemnizaciones por los dafios y perjuicios
ocasionados por las autoridades y personal
a su servicio.

Es una responsabilidad objetiva,
prescinde de la idea de culpa (la
responsabilidad penal  siempre es
individual, personal), siendo la causalidad
su pilar esencial.

El dafo o lesidn patrimonial sufridos
debe ser consecuencia del funcionamiento
normal o anormal de los servicios publicos.

Se le solicita a la Administracién
responsable el inicio de un expediente
administrativo para reconocer la
responsabilidad. Una vez resuelto el
expediente, si no se estd conforme se
puede acudir a la Jurisdiccién Contencioso
Administrativa.

Debe ser un dafo antijuridico
(ilegitimo), que el reclamante no tenga el
deber juridico de soportar. Es suficiente
demostrar la existencia de un dafio y que
exista una relacién causal entre la atencién
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sanitaria y el perjuicio a diferencia de los
procedimientos por la jurisdiccién penal o
civil, donde ha de probarse la existencia de
un fallo o erro médico

No existe responsabilidad civil para
los médicos ( y en general para todos los
que prestan sus servicios en instituciones
publicas), desconectada de la penal, por lo
qgue los residentes, solo responderdn
civilmente si previamente han cometido un
delito o falta

ELEMENTOS O FUNDAMENTOS JURIDICOS
EN LOS QUE SE BASA EL DEBER DE
CUIDADO POR PARTE DEL RESIDENTE

La infraccion del debe de cuidado
constituye el nucleo fundamental de la
imprudencia, tiene dos manifestaciones
principales:

- Cuidado interno, posibilidad de
advertir la existencia de un peligro

- Cuidado externo (objetivo), deber
de realizar un comportamiento externo
correcto. Las normas o fundamentos
juridicos en los que se basa son

.laley

. los reglamentos

. las reglas generales del cuidado
(lex artis)

. Experiencia de la vida, concepto
mas dificil de precisar, pero en el que
cabe por ejemplo la prudencia de no
realizar actos médicos para los que no
nos sentimos capacitados.

Para el residente, estos elementos
juridicos son principalmente:

1. La ley: RD, 2006 Y 2008
a) supervision y progresiva asuncion de
conocimientos y responsabilidades

b) Plan de formacion.

c) Instrucciones del Hospital.

2. Reglas generales del
cuidado: denominadas por la
jurisprudencia como lex artis , que
l6gicamente habra que concretar para cada
supuesto (ad hoc)™:

“habrd de estarse a la determinada
situacion real en que se aplican los
conocimientos médicos”

NIVELES DE RESPONSABILIDAD

Existen tres niveles de
responsabilidad segin el afio de
especializacion del MIR:

Minima: Para los residentes de
primer afo. Puede realizar algun acto de
nivel 2. El residente solo asiste u observa
los actos realizados por el tutor o los
distintos facultativos

Media: Para el segundo y /o tercer
afo. Se ejecutan de forma directa los actos
bajo supervision directa. Si se actua
imprudentemente en un acto, estando
capacitado para ese acto, el MIR serd
responsable penalmente y no su tutor, ya
gue la responsabilidad penal es personal y
no se puede transferir. Si podria exigirse al
tutor una responsabilidad por culpa in
vigilando, exigible a todo el que el que
deba responder por otra persona.

Maxima: Para el tercer, cuarto vy
quinto afio. El residente puede realizar un
acto médico, del que es responsable en su
totalidad y posteriormente informara al
tutor o facultativo correspondiente.

CAUSAS DE IMPRUDENCIA POR EL MIR

Los residentes en su funcion
asistencial pueden ocasionar lesiones de
las que se deriven responsabilidad penal,
principalmente por imprudencia.

Para poder determinar la
responsabilidad del residente, se utiliza
principalmente:
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- Programas de la especialidad

- Protocolos de las comisiones
docentes

- Evaluacién anual

Nos van precisar las actividades que
puede desarrollar segun su afio de
residencia, y el grado de autonomia que
tiene respecto a los especialistas que lo
supervisan. Estos documentos suelen ser
los medios de prueba habituales para
demostrar sus capacidades en el momento
de la conducta que se esté valorando.

Para poder conocer la respon-
sabilidad del MIR, es fundamental
determinar o conocer previamente cuales
son sus derechos y deberes, que se
encuentran recogidos en las normas que
regulan su formacién.

Su principal funciéon (junto a Ia
formativa), es la obligacion que tiene de
prestar servicios profesionales (funcion
asistencial), con una asuncién progresiva
de responsabilidades y un nivel decreciente
de supervisidn, a medida que se avanza en
el grado de responsabilidad inherente al
ejercicio autonomo de la profesion
sanitaria de especialista. Esta asuncién
progresiva de responsabilidades es
considerada como un principio rector de la
formacién MIR.

De la funcion asistencial se derivan
deberes, entre ellos:

- Realizar de forma competente su
programa formativo, lo que supone
cumplir con los itinerarios formativos del
programa de su especialidad y con el
itinerario individual realizado por su tutor

- Someterse a las indicaciones de los
especialistas que presten servicios en los
distintos dispositivos del centro o unidad,
sin perjuicio de plantear a dichos
especialistas y a sus tutores cuantas
cuestiones se susciten como consecuencia
de dicha relacién.

- El residente tiene derecho a
conocer a los profesionales presentes en la
unidad en que preste servicios, podrd
recurrir y consultar a los mismos cuando lo
considere necesario.

El incumplimiento de estos deberes,
va a ser la principal causa por la que el
residente incurra en responsabilidad, que
puedes ser:

Por violacion del deber de cuidado
Donde se distinguen 2 tipos:

a. Extralimitacion en sus funciones
de forma consciente.

El residente realiza actos
médicos para los que todavia no se
encuentra capacitado segun el nivel
formativo  adquirido  hasta  ese
momento. Actua de una forma
auténoma sin solicitar la ayuda del
especialista o tutor. Se esta
extralimitando en sus funciones,
actuando de forma auténoma vy
consciente.

Va a responder personal e
individualmente por el dafio
producido. El facultativo o tutor no
incurre en ninguna responsabilidad, ya
gqgue no ha sido previamente
consultado. Si es posible que incurra en
responsabilidad el Hospital.

No se incurriria en
responsabilidad, si se actua por un
estado de necesidad (art. 20.5 CP),
pero deber ser una situacién de
urgencia real y no ficticia, el caso mas
habitual es encontrarse ante una
situacién de riesgo vital como Unico
médico, sin tiempo para pedir ayuda.
En caso de litigio, es una eximente que
el MIR alega con frecuencia, aunque
los tribunales no suelen considerarla si
no existe una razén médica justificada
(verdadera situacion de urgencia), que
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impida esperar sin la correspondiente
supervisién.

b. Actuacidn contraria a la lex artis
ad hoc (mala praxis).

Seria la conducta a la que se esta
obligado en cada momento vy
circunstancias concretos segun su nivel
de preparacion. Se atiende
principalmente al nivel de
conocimientos segun el afo de
residencia. El residente serd
responsable directo de la mala praxis
de los actos médicos que realice
respecto a los cuales se le haya
reconocido autonomia segun el afio de
residencia que curse. El residente,
como cualquier profesional, debe
conocer sus limitaciones y funciones
segun su ano de residencia, y actuar de
acuerdo a ellas.

Trabajo en equipo

Menos frecuente que la anterior. El
MIR puede incurrir en responsabilidad
cuando trabajando en equipo:

-El especialista se encuentra en un
estado que no le permite ejercer
adecuadamente su funcion, y el residente
es consciente de ello.

- El especialista incurre en un error
evidente, y no se hace nada por evitarlo.

Son situaciones poco habituales en
la prdactica, pero que es conveniente
conocerlas. El especialista responderia
como autor, y el MIR podria hacerlo como
cooperador.

CAUSAS DE RESPONSABILIDAD DE LOS
ESPECIALISTAS Y TUTORES

La mayoria son por falta de
supervisién.

Cualquier actuacién médica que
haya sido supervisada, desplaza Ia
responsabilidad del MIR.

- El residente realiza los actos o
actividades que ha indicado el especialista,
aunque las instrucciones dadas hayan sido
erréneas o ambiguas.

- El especialista delega funciones
asistenciales para las que el MIR no tenga
los suficientes conocimientos o}
habilidades.

-Si no se atiende Ila consulta
realizada por el residente, y éste se ve
obligado a actuar sin supervisién.

CONCLUSIONES

Finalizamos esta revision con unas
conclusiones, o consejos si se nos permite,
que después de repasar la doctrina
jurisprudencial, es donde suelen
concentrarse la mayoria de los conflictos.

- El limite entre las actuaciones que
puede o no realizar el MIR no siempre es
nitido (especialmente en los actos médicos
de elevado riesgo).

- Es imprescindible conocer bien la
normativa legal que regula la residencia,

- Conocer el programa de Ila
correspondiente especialidad, ya que suele
utilizarse como medio de prueba para
documentar el grado de autonomia del
residente (si se encuentra o no autorizado
para realizar el procedimiento que se esté
discutiendo)

- Realizar las entrevistas periddicas
preceptivas, y asegurarse que quede
registrado las competencias y habilidades
adquiridas.

- El residente no debe realizar
ningun acto médico sobre el que no se
sienta preparado, aunque legalmente
pueda hacerlo. Esta recogido en el cédigo
de ética y deontologia médica: el médico
debe abstenerse de actuaciones que
sobrepasen su capacidad. En tal caso
propondra que se recurra a otro
compafiero competente en la materia.
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- Dejar anotado en la historia clinica,
el facultativo que le ha supervisado una
actuacidn en que le haya consultado.

- La existencia de un contrato
supone un ejercicio profesional, y desde
ese mismo instante se le exige al MIR una
responsabilidad, acorde a sus
conocimientos.

- La doctrina jurisprudencial puede
resumirse:

. Cuando el residente actua dentro
de sus funciones, o siguiendo los
protocolos correspondientes, no se le
puede exigir responsabilidad, aunque se
produzca un resultado dafioso

. Si el residente se extralimita en sus
funciones y actia sin la supervision,
vigilancia, direccién o asistencia del
correspondiente especialista, y se
produce una lesion o dano, si incurre en
responsabilidad, independientemente
que el especialista pueda incurrir
también en una responsabilidad in
vigilando.

- La obligacién del profesional de Ia
medicina en general es de medios (prestar
una adecuada y correcta asistencia
médica), y no de resultados (garantizar la
curacion).

- A pesar de los notables esfuerzos
realizados por la normativa legal y por la
doctrina  jurisprudencial, es dificil,
complejo, que una norma pueda
determinar el momento exacto en el que
un residente  puede realizar un
determinado acto médico de forma
auténoma (va a depender de multiples
factores). Es determinante en este sentido
el criterio del tutor, que es el que en Ultima
instancia debe decidir.

- La supervisidén exigible para el
residente, no puede identificarse con la
supervisién directa de todos los actos
médicos, salvo para los residentes de
primer afio.

- Cualquier actuacién médica que
haya sido supervisada, desplaza |Ia
responsabilidad del MIR.
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