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Cartas al Editor

Los estudios hematológicos y bioquímicos fueron normales. Ca-

riotipo sin anomalías numéricas ni estructurales; fórmula cromosó-

mica 46XX. La ecografía cerebral demostraba dos defectos óseos

parietales simétricos de 1 × 0,8 cm, observándose evaginación de lí-

quido cefalorraquídeo (LCR). La tomografía computarizada (TC) ce-

rebral mostró un defecto craneal bilateral constituido por leptome-

ninges y LCR, sin anomalías de línea media y en la resonancia

magnética (RM) se vieron defectos-adelgazamientos focales, bilate-

rales del díploe parietal, con parénquima cerebral adyacente que

protruía discretamente a través de estos defectos, con tejido celular

subcutáneo adyacente preservado. Electrocardiograma con bloqueo

incompleto de rama derecha y signos de crecimiento de aurícula de-

recha. Ecocardiografía: comunicación interauricular tipo II de 8 mm

de diámetro y estenosis de rama periférica pulmonar izquierda. No

se confirmó la existencia de familiares afectados, pudiendo pasar de-

sapercibidos al cerrarse los defectos con el paso de los años. En su

evolución, la paciente ha sido intervenida quirúrgicamente de la pto-

sis-hendidura palpebral estrecha; presenta retraso en el desarrollo

psicomotor, alcanzando el sostén cefálico completo a los 6 meses de

edad, y recibe estimulación precoz.

La detección temprana de la FPP es rara y la mayoría de las

veces se realiza de forma accidental, bien por palpación, radio-

grafía de cráneo o por presencia a la inspección de dos protube-

rancias simétricas en ambos parietales4,7. El caput o el cefalohe-

matoma puede dificultar su detección al nacimiento. En madres

de riesgo, la ecografía prenatal puede ser útil para el diagnóstico

temprano y prever o minimizar el trauma durante el parto en ca-

sos extremos4,8. Aunque se ha propuesto que la FPP y el cráneo

bífido hereditario son la misma entidad, pudiendo el segundo ir

cerrándose con la edad, transformándose en FPP6,8,10, en nues-

tro caso podía apreciarse tejido óseo separando ambos agujeros

a los pocos días del nacimiento. La localización simétrica y ca-

racterística de la FPP permite diferenciarla de otros defectos de la

bóveda craneal: meningoceles, meningoencefaloceles, quistes

dermoides, neoplasias, granulomas eosinófilos, disostosis clei-

docraneal, osteoporosis circunscrita, etc.4. La FPP normalmente

es asintomática y el desarrollo del niño normal, aunque se ha

descrito asociado a cefalea, vómitos y convulsiones. Hay quien

recomienda la craneoplastia cuando los agujeros miden más de

3 cm de diámetro, realizándose a los 3 años de vida4,5,7.

Ante la detección de un caso de forma temprana hay que es-

tar atentos a la presencia de otras alteraciones, pues puede for-

mar parte del síndrome DEFECT 11 o del de Saethre-Chotzen3.

En nuestra paciente la FPP se asociaba con comunicación inter-

auricular y hendidura palpebral estrecha, asociación que no se

ha encontrado en la bibliografía previa revisada. Sería intere-

sante la realización estudios genéticos tanto al paciente como a

los familiares, aunque habría que reservarlo para casos sindró-

micos y con alteraciones mayores asociadas, estableciendo así

un consejo genético adecuado.
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Linfadenitis supurada como
complicación de la vacuna
de bacilo de Calmette-Guérin
(BCG)

Sr. Editor:

Con el aumento de la inmigración se está asistiendo a un re-

surgir de enfermedades1. La vacuna del bacilo de Calmette-Gué-

rin (BCG) está recomendada por la Organización Mundial de la
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Figura 2. Detalle de la hendidura palpebral estrecha con
ptosis bilateral que ocluye parcialmente las pu-
pilas en la mirada al frente.
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Salud (OMS) en numerosos países con elevada prevalencia de

tuberculosis2. Salvo en el niño inmunodeprimido la vacuna sue-

le ser segura3. La adenitis regional es la reacción vacunal más

común. Cuando es localizada se habla de becegeítis regional,

que en ocasiones puede ser de gran tamaño y fistulizar4. Cuan-

do se produce una diseminación a distancia se habla de bece-

geítis generalizada que puede cursar con múltiples adenopatías

en diferentes localizaciones, osteomielitis o cuadros diseminados

característicos de inmunodeprimidos3,5.

Se presenta un caso de adenitis como complicación de la va-

cuna BCG (becegeítis) en un lactante.

Paciente varón de 7 meses remitido a nuestro hospital para valo-

ración de lesión axilar de 3 meses y medio de evolución. El cuadro

se había iniciado como una adenopatía axilar izquierda que au-

mentó de manera progresiva de tamaño, acompañándose inicial-

mente de síndrome febril autolimitado de corta evolución. A las

6 semanas la adenopatía era de gran tamaño comenzando a mos-

trar fistulización. Como antecedentes epidemiológicos destacaba que

el paciente era inmigrante colombiano, donde había sido vacunado

según el calendario vacunal de BCG a los 3 meses de edad, 15 días

antes de comenzar con el cuadro descrito. No presentaba antece-

dentes personales ni familiares de interés, ni ningún contacto cono-

cido con tuberculosis.

En la exploración destacaron dos adenopatía axilares izquierdas,

de 3 × 3 cm y 1,5 × 1,5 cm, duras, no adheridas. Se visualizó un ori-

ficio de fistulización en la cara anterolateral del tórax, próximo a la

adenopatía mayor, con escasa supuración (fig. 1). En la región pos-

terior del brazo izquierdo se observó una pápula violácea, en el

punto de inoculación de la vacuna BCG (fig. 2). El resto de explo-

ración no mostró datos de interés

El hemograma, bioquímica y análisis sistemático de orina no mos-

traron ninguna alteración. Las radiografías de tórax y ósea fueron

normales. Se realizó una prueba de Mantoux que fue de 16 mm. La

tinción y cultivo para micobacterias del exudado de la adenopatía

resultaron negativas. La serología para el virus de la inmunodefi-

ciencia humana (VIH) resultó negativa.

El paciente fue diagnosticado de becegeítis localizada dados los

antecedentes epidemiológicos y el cuadro clínico compatible. Se

pautó isoniacida oral (10 mg/kg/día) durante 3 meses. En este tiem-

po las adenopatías disminuyeron, y a los 3 meses sólo quedaba una

mínima adenopatía de 1 × 1 cm sin signos inflamatorios.

La incidencia de reacciones adversas a la BCG es baja, aunque

es posible que se infraestime, dada la benignidad de la mayoría

de los casos7. La linfadenitis regional es la complicación más

frecuente, con incidencia entre 0,5 y 5 %3,7. La supuración es

excepcional; aparecen sólo en el 1% del total7. Se han conside-

rado varios factores que pueden influir en la incidencia y grave-

dad de las complicaciones asociadas: edad, dosis de vacuna, téc-

nica de administración, almacenamiento, número de bacilos

viables y cambio de cepa vacunal7-9. En realidad se desconoce la

causa última de su aparición. A mayor dosis, y menor edad,

más elevada es la incidencia, sobre todo en recién nacidos. Así,

algunos autores sugieren que no se administre hasta pasados los

primeros 3 meses de edad8. La cadena ganglionar más frecuen-

temente afectada es la axilar izquierda, por ser la localización

más habitual de su administración.

La prueba de la tuberculina suele resultar muy positiva. Sola-

mente la negatividad de la prueba orienta hacia otra etiología.

Los datos histológicos muestran granulomas epiteloides con ne-

crosis central, pudiendo hallarse células gigantes tipo Langhans5.

El cultivo negativo del exudado es la norma según avanza el

tiempo, por la inmunidad local, siendo improbable un resulta-

do positivo más allá de las 20 semanas6.

No hay unanimidad en cuanto al tratamiento. Incluso sin tra-

tamiento la evolución natural es la regresión total. No obstante,

con frecuencia se instaura tratamiento con objeto de acortar la

sintomatología y disminuir las molestias asociadas, si bien no

existe evidencia en la literatura médica de que la terapia especí-

fica aporte algún beneficio. Existe controversia en cuanto a cuál

debe ser la terapia idónea: intervención quirúrgica, tuberculos-

táticos sistémicos, terapia local o eritromicina oral. Ningún tra-

tamiento ha demostrado ser mejor y varía según el especialista

de la publicación6,7. 

Un metaanálisis reciente de cuatro estudios aleatorizados no

demuestra que existan diferencias en la incidencia de supura-

ción en los niños no tratados respecto a los tratados, al menos

con eritromicina o isoniacida10. Se ha sugerido que el tratamien-

to quirúrgico con incisión precoz podría ser de utilidad para evi-

tar el drenaje espontáneo y la fistulización, si bien no existe

evidencia de que mejore el pronóstico.

Dado que nuestro calendario vacunal no incluye la BCG (ex-

ceptuando el País Vasco), la becegeítis se ha convertido en un

proceso excepcional. Deseamos destacar la necesidad de in-

cluir las complicaciones de la BCG en el diagnóstico diferencial

de la adenitis axilar en el niño, y la importancia de investigar

los antecedentes vacunales, dada la creciente frecuencia de la

población inmigrante en nuestro medio.
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Figura 1. Orificio de fistuli-
zación en la cara anterola-
teral del tórax. Muy próximo
se encuentra la adenopa-
tía mayor. No se observan
signos de supuración en la
zona.

Figura 2. En la imagen se
observa la adenopatía axi-
lar mayor de aproximada-
mente 3 × 3 cm. En la zona
posterior del brazo se obser-
va una pápula que corres-
ponde al punto de inocula-
ción de la vacuna BCG.
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Meningoencefalitis
por Salmonella virchow
de evolución no satisfactoria

Sr. Editor:

Entre las infecciones extraintestinales por Salmonella, se en-

cuentra la infección del sistema nervioso central (SNC). La inci-

dencia de meningitis por Salmonella representa tan sólo del

0,8 al 6% del total de las meningitis bacterianas, y afecta princi-

palmente a niños menores de 5 años, especialmente lactantes,

siendo excepcional en adultos1-5. Se describe un caso de me-

ningoencefalitis por S. virchow por su interés clínico y microbio-

lógico.

Varón de 3 meses de edad que es encontrado por sus padres en

la cuna, con la mirada fija, desconectado del medio y con hipe-

remia facial. A su llegada a urgencias estaba afebril (36,8 °C rectal),

con hipertonía generalizada, mirada fija, sialorrea y fontanela llena

no hipertensa. Se administró diacepam rectal (5 mg), cediendo la cri-

sis tónica, aunque el paciente queda con regular estado general,

mirada perdida y llanto quejumbroso, motivo de ingreso en la uni-

dad de cuidados intensivos pediátricos (UCIP), donde se constató

disminución del nivel de conciencia, palidez de piel y mucosas,

con pulsos periféricos palpables y relleno capilar adecuado. La aus-

cultación cardíaca mostró tonos puros y rítmicos a 200 lat./min en

ritmo sinusal y la presión arterial era de 130/90 mmHg; la ausculta-

ción pulmonar fue normal. El abdomen estaba distendido, globulo-

so, con hígado palpable a 3-4 cm bajo reborde costal, polo de bazo

y hernia inguinal bilateral no incarcerada.

Se trataba del primer hijo de madre afectada de lupus dérmico,

tratada a partir del sexto mes de embarazo con dosis bajas de corti-

coides (8 mg/12 h); parto por cesárea a las 41 semanas por no pro-

gresión, con un período neonatal sin incidencias; peso al nacimien-

to 2.850 g: lactancia artificial con leche maternizada y desarrollo

somático y psicomotor normales. Un mes antes del ingreso presentó

episodios diarreicos frecuentes, con deposiciones mucosanguino-

lentas, tratados con intervención dietética (dilución de la fórmula y

posteriormente leche sin lactosa), que finalmente se acompañan

de fiebre elevada, siendo tratado poco antes del ingreso con cefota-

xima.

El hemograma practicado a su ingreso mostró una anemia nor-

mocítica hipocroma (hemoglobina, 8,2 g/dl; hematocrito, 25,2 %);

leucocitos, 28.700/ml (76% segmentados, 1% cayados) y tromboci-

tosis (694.000 plaquetas/ml). En la bioquímica sanguínea existía hi-

ponatremia grave (122 mmol/l), con el resto de parámetros dentro

de la normalidad. El estudio de coagulación y la orina (bioquímica y

sedimento) fueron normales. Se practicó punción lumbar obtenien-

do un líquido cefalorraquídeo (LCR) claro y normotenso con

202 leucocitos/ml (60% polimorfonucleares y 40% linfocitos), 25 he-

matíes/ml; glucosa, 34 mg/dl (glucemia, 97 mg/dl), y proteínas,

276 mg/dl; la determinación de antígenos capsulares y la tinción de

Gram fueron negativos, así como el cultivo de LCR y hemocultivo.

Con el diagnóstico de meningitis bacteriana decapitada por trata-

miento antibiótico previo, se instauró antibioticoterapia empírica con

cefotaxima y gentamicina por vía intravenosa. La evolución no fue

satisfactoria, persistiendo una intensa afectación neurológica, con

unos ventrículos laterales aumentados de tamaño y de paredes re-

fringentes en la ecografía transfontanelar, junto con imágenes com-

patibles con pequeñas calcificaciones e hidrocefalia tetraventricular

en la tomografía computarizada (TC) craneal y lesiones compatibles

con áreas isquémicas en región temporoparietal izquierda en la re-

sonancia magnética (RM). El electroencefalograma (EEG) mostró

intensa lentificación del trazado y en el fondo de ojo se apreciaron

lesiones compatibles con tubérculos coroideos. Tres días más tarde

se practicó nueva punción lumbar con 200 cél./ml, de predominio

linfocitario, hipoglucorraquia, hiperproteinorraquia y aumento de

adenosindesaminasa (ADA). Ante estos hallazgos se sospechó me-

ningoencefalitis tuberculosa, y se inició tratamiento específico con

4 fármacos; la antibioticoterapia previa se suspendió tras cumplir

una semana de tratamiento. La reacción de Mantoux fue negativa

en el paciente y el entorno familiar. En las horas siguientes a la sus-

pensión del tratamiento antibiótico reaparecieron la fiebre, acom-

pañada de deposiciones diarreicas y sin cambios en la situación neu-

rológica. Una nueva punción lumbar practicada en ese momento

mostró un aumento del número de leucocitos (1.300/ml) con claro

predominio de polimorfonucleares, intensa hipoglucorraquia, ADA

persistentemente elevada y cultivo positivo a Salmonella sp. que fue

posteriormente identificada por el Instituto de Salud Carlos III como

S. enterica subespecie I serotipo virchow, idéntica a la aislada si-

multáneamente en heces. Se inició tratamiento con cloranfenicol por

vía intravenosa negativizándose los cultivos de LCR a partir del día

10 de terapia. Se mantuvo el tratamiento tuberculostático 3 semanas,

hasta comprobar la negatividad de los estudios de micobacterias, y

el cloranfenicol 28 días, tras 3 cultivos estériles de LCR. Igualmente,

se mantuvo tratamiento con amoxicilina hasta obtener 3 coproculti-

vos sin Salmonella.

El estudio de inmunidad humoral y celular practicado con poste-

rioridad al episodio agudo, fue normal, con anticuerpos anti-HIV

negativos; la serología TORCH fue negativa. En la actualidad el pa-
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