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Cartas al Editor

do y varía entre el 4 y el 44 % de los casos6-8. En nuestro pa-

ciente los estudios diagnósticos dirigidos a detectar la infección

por H. pylori han resultado negativos, si bien no fue posible rea-

lizar el test de la ureasa (Clotest) para descartar de forma rotun-

da esta infección.

En el caso que presentamos se detectó ADN del VHS-1 en las

biopsias de las lesiones. Aunque la hipótesis de la implicación

de diferentes virus en la patogenia de la úlcera péptica no es

reciente, se ha tenido que esperar al desarrollo de nuevas técni-

cas de detección de ADN viral por PCR para seguir avanzando

en esta línea argumental5,9,10. La presencia del virus en la lesión

podría explicarse porque haya accedido desde los ganglios va-

gales o celíacos a través de las terminaciones nerviosas infec-

tando las células de la mucosa gastroduodenal, bien producien-

do la lisis de éstas, o bien porque el tejido lesionado sea un

factor activador del virus latente, lo que contribuiría a la le-

sión5,9. En nuestro caso, la respuesta clínica al tratamiento con

antivirales es otro dato que apoya la relación directa del virus

con el proceso ulceroso.

La enfermedad ulcerosa gastroduodenal por VHS-1 probable-

mente se encuentra infradiagnosticada en niños inmunocompe-

tentes, lo que debe tenerse en cuenta en los casos con síntomas

compatibles y mala respuesta al tratamiento convencional.
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Vacunación frente a la
encefalitis centroeuropea 
o la encefalitis transmitida 
por garrapatas en niños
viajeros. Respuesta

Sr. Editor: 

Le dirigimos esta carta en respuesta a una “Carta al Editor”

recientemente publicada en su revista sobre las indicaciones de

vacunación frente a la encefalitis centroeuropea en niños viaje-

ros y sus pautas de administración1. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) recomienda la va-

cunación frente a la encefalitis centroeuropea a los viajeros

(adultos y niños) que se dirijan a zonas endémicas entre prima-

vera y principios de otoño, y tengan previsto hacer excursio-

nes, caminar o acampar en zonas rurales o boscosas2. Como

bien comentan los autores, en España se dispone de dos vacu-

nas frente a la encefalitis centroeuropea aprobadas para su uso

en niños, Encepur children (Novartis) y FSME-IMMUN 0,25 ml

Junior (Baxter), ambas de virus inactivados. García Hortelano et

al1 exponen en su carta que la dosis pediátrica debe adminis-

trarse a los niños de edades comprendidas entre 1 y 11 años,

con una pauta de 3 dosis, administradas con un intervalo de

1-3 meses entre la primera y la segunda (mínimo de 15 días) y

de 9-12 meses entre la segunda y la tercera o, caso de tratarse de

una pauta acelerada, a los 0, 7 y 21 días.

Creemos necesario aclarar que la indicación de edad y la pau-

ta vacunal expuestas en el citado artículo corresponden única-

mente a la vacuna Encepur children (Novartis). La vacuna

FSME-IMMUN 0,25 ml Junior (Baxter), como se recoge en su fi-

cha técnica3, está indicada en niños de edades comprendidas en-

tre 1 y 15 años; la primovacunación consiste en tres dosis, admi-

nistradas la primera y la segunda con un intervalo de 1-3 meses,

aunque en caso de requerirse una respuesta inmunológica rápida,

la segunda dosis puede administrarse a los 14 días de la primera,

siendo la seroconversión superior al 96%. La tercera dosis debe

administrarse entre 5 y 12 meses después de la segunda, con un

porcentaje de respuesta superior al 99,7%. Por tanto, la pauta rá-

pida recomendada en niños viajeros para la vacuna FSME-IM-

MUN 0,25 ml Junior, sería de 2 dosis (0 y 14 días). 
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Infección por Staphylococcus
aureus resistente a meticilina
de origen comunitario 
con transmisión intrafamiliar

Sr. Editor:

El tratamiento de las infecciones causadas por Staphylococ-

cus aureus puede verse comprometido por los problemas pro-

venientes de la resistencia a meticilina y, por extensión, a todos

los antibióticos betalactámicos. Desde el punto de vista epide-

miológico pueden diferenciarse dos tipos de infecciones causa-

das por S. aureus resistente a meticilina (SARM): las de origen

nosocomial y las adquiridas en la comunidad (SARM-AC). Estas

últimas se describieron a principios de la década de 1990 y se

han diseminado en diversos países con gran rapidez hasta cons-

tituir un importante problema de salud pública en la actualidad1.

En España, los aislamientos de SARM-AC son aún relativa-

mente infrecuentes. Se han descrito muy recientemente en dis-

tintas áreas geográficas2,3, sobre todo en población de origen

ecuatoriano y por cepas clonalmente relacionadas, lo que alerta

sobre la posible emergencia de este tipo de infecciones en nues-

tro medio. A este respecto presentamos un caso con caracterís-

ticas fenotípicas de infección por SARM-AC y transmisión intra-

familiar prolongada con expresividad clínica.

Varón de 8 años, ingresado por fiebre y dolor intenso con signos

inflamatorios en el tobillo derecho tras un antecedente traumático

leve. Varios miembros de la familia y el propio paciente habían pre-

sentado a lo largo de los últimos 2 años forunculosis y/o celulitis

recidivante que habían precisado drenaje quirúrgico.

Ante la sospecha de osteomielitis, se inició tratamiento antibiótico

empírico intravenoso con cloxacilina y cefotaxima. Por la persisten-

cia de la fiebre y del dolor intenso, tras 48 h de tratamiento antibió-

tico se realizó resonancia magnética en la que se apreció una ima-

gen compatible con una fractura tibial distal por epifisiólisis y signos

de infección ósea con absceso subperióstico. Se realizaron desbrida-

miento y curetaje, y en el cultivo de material óseo se aisló S. aureus

con resistencia a oxacilina y sensible al resto de antibióticos no be-

talactámicos. Con estos resultados se instauró antibioterapia con

clindamicina intravenosa con buena respuesta clínica. Asimismo, se

confirmó la colonización nasal por SARM en el paciente y sus fami-

liares, y se procedió a la administración de mupirocina intranasal.

El seguimiento posterior permitió documentar la erradicación del es-

tado de portador y de las infecciones cutáneas recurrentes en todos

los casos. 

Nuestro paciente presentó una osteomielitis estafilocócica

complicada con un absceso subperióstico (fig. 1). El patrón fe-

notípico de resistencias fue el característico del SARM-AC y no

hubo contacto personal ni familiar con el medio hospitalario. El

caso es significativo, además, porque existió una transmisión

intrafamiliar de S. aureus con una elevada expresividad clínica,

posiblemente en relación con una virulencia incrementada del

germen, aunque este aspecto, al igual que las resistencias geno-

típicas características de los SARM-AC (SCCmec tipo IV), no pu-

dieron ser documentados desde el punto de vista molecular. 

La transmisión intrafamiliar del SARM-AC se ha estudiado

mediante el análisis de los aislamientos correspondientes a

SARM durante 2 años en los Países Bajos4. Este estudio indicó

que los familiares pueden servir como reservorio de estas ce-

pas virulentas de SARM y que la transmisión ocurre entre los

distintos miembros de la familia, como pudimos comprobar

en nuestro caso. 

Los factores de virulencia son relevantes en la historia natural

de las infecciones por SARM-AC. En un estudio de infecciones

musculoesqueléticas en niños se encontró que los genes que co-

dificaban dos reconocidos determinantes de virulencia como la

leucocidina Panton-Valentine (PVL) y fnbB (proteína que se une

a la fibronectina) estaban presentes en una mayor proporción en

los casos causados por cepas de SARM-AC (el 87 y el 90%, res-

pectivamente), comparados con las infecciones por S. aureus

sensibles a meticilina (el 24 y el 64%)5. La frecuente asociación

del SARM-AC con factores de virulencia condiciona habitual-

mente un espectro de enfermedad de mayor gravedad, entre

las que se incluyen infecciones cutáneas recurrentes, osteomieli-

tis multifocal, abscesos subperiósticos, piomiositis, neumonías

necrosantes y/o empiema pleural6-8. En nuestro caso, la enfer-

medad cursó de forma agresiva con un absceso subperióstico

desde el comienzo de la clínica y con antecedentes familiares de

infecciones cutáneas de repetición que requirieron tratamiento

quirúrgico, lo que nos lleva a pensar que, aun faltando el estu-

Figura 1. Resonancia
magnética. Secuencia
T1 sin contraste con sa-
turación grasa: áreas
de osteomielitis difusa y
heterogénea en la re-
gión metafisodiafisaria
distal de la tibia dere-
cha. Colección de abs-
cesificación subperiósti-
ca (flecha).
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