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muchos los factores que confluyen en estos pacientes y que
pueden ser causa de ella.
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Osteomielitis y drepanocitosis

Osteomyelitis and drepanocytosis
Sr. Editor:

La drepanocitosis es una enfermedad hereditaria de transmi-
sién autosoémica recesiva en la que existe una hemoglobina
patolégica denominada hemoglobina S. Se distinguen dos
formas: el rasgo drepanocitico (hemoglobina AS) y anemia
drepanocitica (hemoglobina SS). En condiciones de hipo-
xia, los hematies con hemoglobina S pierden su elasticidad
natural y se transforman en hematies con forma de hoz (dre-
panocitos). Estos, debido a su morfologia y su menor vida
media, provocan hemdlisis y obstrucciones al flujo capilar,
lo que da lugar a las manifestaciones clinicas propias de esta
enfermedad’.

Presentamos el caso de una nina de 9 anos de origen
panameno, con drepanocitosis homocigota, que acude a su
hospital de referencia por presentar fiebre de una semana
de evolucion junto con vomitos alimenticios y diarrea sin
productos patologicos. Como antecedentes personales des-
tacan multiples ingresos por: colelitiasis (en la actualidad
esta colecistectomizada); crisis de dolor y episodios de neu-
monias silentes. Recibe tratamiento profilactico con acido
félico e hidroxiurea.

Ante la persistencia de la fiebre, la paciente recibe tra-
tamiento con fluidoterapia por via intravenosa, analgésicos
y ampicilina a 200 mg/kg/dia. Tras 48 h de tratamiento, el
cuadro clinico no mejora y se ahade a la sintomatologia de
la paciente edema y dolor de la mano izquierda, siendo
mas llamativo el dolor a nivel del primer metacarpiano.

Ante la sospecha clinica de crisis vaso-oclusiva tipo dactilitis
versus osteomielitis, se realizan pruebas complementa-
rias en las que se objetivan: leucocitosis sin neutrofilia;
hemoglobina 9,8 mg/dl; hematocrito 28,9%; anemia normo-
citica, hipocrémica con reticulocitosis, anisocitosis, cuerpos
Howell-Jolly, dianocitos, ovalocitos, drepanocitos y policro-
matofilia moderada; velocidad de sedimentacion glomerular
68 mm/h, y bilirrubina total 3,5mg/dl; el resto de los para-
metros analiticos son normales. Hemocultivo, urocultivo y
coprocultivo: negativos. Radiografia de térax: normal. Se
realiza gammagrafia dsea y radiografia de la mano (fig. 1),
ambas compatibles con osteomielitis epifisaria del primer
metacarpiano de la mano izquierda. Ante este hallazgo, se
modifica la pauta antibidtica a cloxacilina (150 mg/kg/dia)
y ceftriaxona (100 mg/kg/dia). Tres dias después, la fiebre
cede y la paciente se encuentra asintomatica. Se mantiene
el tratamiento por via intravenosa durante 7 dias mas, tras
los cuales la paciente es dada de alta con trimetoprim-
sulfametoxazol por via oral, hasta completar 6 semanas de
tratamiento.La drepanocitosis incluye una serie de com-
plicaciones clinicas; la anemia de tipo hemolitico es la
principal, a la cual se suman otras, como las crisis de
dolor o crisis vasoclusivas por isquemia de los tejidos,
las crisis aplasicas, los secuestros esplénicos, el sindrome
toracico agudo secundario a infeccion, infarto o embo-
lismo de médula 6sea y accidentes cerebrovasculares por
infarto en las arterias del sistema nervioso central o por
hemorragias'.

Una situacién que cada vez se presenta con mas frecuen-
cia es la del sindrome febril en el nifio con drepanocitosis.
Se trata de una urgencia médica que requiere ingreso en la
mayoria de las ocasiones (tabla 1) y tratamiento antibiotico
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Figura 1  Osteomielitis del primer metacarpiano.

inmediato. Las manifestaciones infecciosas mas frecuentes
incluyen septicemia, meningitis, osteomielitis y neumonia.
Los patdgenos mas frecuentemente implicados son: bacte-
rias encapsuladas (S. pneumoniae, Haemophilus influenzae
tipo b, Neisseria meningitidis), Salmonella spp., Myco-
plasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae. Los factores
que incrementan la susceptibilidad a estos patogenos son el
estado de asplenia funcional, los defectos de la opsonizacion
y una alteracion en la inmunidad humoral?. Las secuelas a
largo plazo asociadas a infecciones pueden disminuir con la
profilaxis antibiotica con penicilina desde los 3 meses hasta
al menos los 5 anos de edad, la administracion de vacunas y
el inicio temprano de antibioterapia empirica (incluida prin-
cipalmente cobertura antibidtica para S. pneumoniae y H.
influenzae tipo b en pacientes no vacunados).

El 70% de las osteomielitis hematogenas en la drepano-
citosis estan causadas por Salmonella spp. y el resto por
Staphylococcus aureus. La desvitalizacion que sufre el tejido
oseo tras las crisis vaso-oclusivas, la saturacion de los macro-
fagos con productos derivados de la hemolisis cronica y
la disfuncién esplénica predisponen a la infeccion ésea®.
Esta se caracteriza por presentar miltiples focos infeccio-
sos y afecta mas comunmente a tibia, hiUmero y fémur.
El tratamiento es complicado, lo que hace mas probable
el desarrollo de osteomielitis crénica®. La diferenciacidn
entre crisis vaso-oclusiva dsea y osteomielitis es dificil, ya
que no hay una caracteristica especifica, con la excepcion
de un cultivo bacteriano positivo. En lo que se refiere a
la clinica, una duracion mayor del dolor y un punto dolo-
roso concreto en la exploracion fisica orienta mas hacia
osteomielitis®. En cuanto a la radiografia simple, en los
estadios iniciales de la osteomielitis las imagenes no son
especificas. Algunos estudios apuntan que la ultrasonografia
tiene una aceptable sensibilidad y especificidad en el diag-
nostico. La ecografia compatible con osteomielitis puede
mostrar elevacion peridstica, abscesos intramedulares y
erosiones corticales. La imagen ecografica en los infartos
0seos suele ser normal, aunque en ocasiones también hay
elevacion subperidstica’®. La gammagrafia con diferentes
trazadores muestra un aumento de captacion en la osteo-

Tabla 1 Criterios de ingreso en pacientes con drepanoci-
tosis y sindrome febril

Altamente recomendado
T2 > 38,6 °C en ninos < 3 anos
Nifos de cualquier edad con T > 40°C
Aspecto séptico, petequias, hipotension, portador de
catéter vascular central, historia anterior de bacteriemia
por neumococo, complicaciones agudas

Considerar fuertemente en caso de:
Leucocitosis > 30.000/wl o leucopenia < 5.000/ .l
Plaquetas < 150.000/ wl
Hemoglobina disminuida con respecto a la basal

Considerar ingreso si no hay posibilidad de seguimiento

mielitis y una disminucion de ésta en el infarto 6seo, pero
en la practica diversos estudios han demostrado que no hay
diferencia. Una nueva técnica es la gammagrafia de médula
con sulfuro coloidal, que demostraria una captacion normal
en las osteomielitis y una disminucion de la captacion en
las zonas de infarto®. Finalmente, otra técnica que puede
ayudar en el diagnoéstico diferencial es la resonancia mag-
nética. El hallazgo de afectacion multiple y simétrica de la
sefal con realce serpiginoso y periostitis tras administra-
cion de contraste gadolinio haria sospechar osteomielitis,
pero los pacientes con drepanocitosis tienen alteraciones
de base en la senal medular que pueden complicar la
interpretacion'®.
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Brote de enfermedad mano-pie-boca
causado por el Coxsackievirus A16 en la
isla de Mallorca

An outbreak of hand-foot-and-mouth disease
caused by Coxsackie virus A16 in the Mallorca
island

Sr. Editor:

La enfermedad mano-pie-boca (MPB) es una infeccion de
etiologia viral que predomina en la poblacion infantil y se
presenta generalmente en forma de brotes. Se caracteriza
por un cuadro prodromico de fiebre y malestar general,
seguido de faringitis, Ulceras orales y linguales y un rash
en las manos y los pies. El periodo de incubacion es de 4-6
dias, predomina en los meses de primavera y verano y es
generalmente un proceso autolimitado sin secuelas’?.

Los principales virus causantes de esta enfermedad son
los diferentes géneros y especies de la familia Enteroviridae,
siendo entre ellos los mas prevalentes el Coxsackievirus A 16
(CA16) y el enterovirus 71 (E71) y en menor el CA5, A10y
algin serotipo de Coxsackievirus B>#. Todos los virus pre-
sentan cuadros clinicos indistinguibles, aunque los causados
por el E71 parecen presentar una mayor morbimortalidad®.
En muchos brotes, sin embargo, no se llega a estable-
cer el agente viral causante de los mismos, describiéndose
simplemente por las caracteristicas dermatoldgicas y epi-
demioldgicas de los pacientes. En ausencia de las lesiones
cutaneas, el diagnodstico diferencial debe hacerse con las
Ulceras aftosas, la gingivoestomatitis por herpes simple y la
varicela, entre otras?.

La enfermedad MPB es una infeccion que presenta una
elevada prevalencia en los paises del sudeste asiatico (India,
Singapur, Japdn, China) en donde se producen cada ano
importantes brotes epidémicos que afectan a una parte
importante de la poblacion infantil>*>. El caracter epidé-
mico de esta enfermedad se debe a la facilidad con la que
los enterovirus se trasmiten de persona a persona a tra-
vés del contacto directo, via aérea y especialmente por via
orofecal*.

En nuestro pais no hay apenas comunicaciones sobre bro-
tes con identificacion virologica del agente causal® y por ello
nos ha parecido interesante aportar nuestra experiencia.

A lo largo de los meses de junio y julio de 2009 se des-
cribieron por los pediatras de atencion primaria de Mallorca
unos pequenos acimulos o brotes de casos que afectaban
a 4-5 nifos y que se caracterizaban por una sintomatologia
compatible con la enfermedad MPB. La investigacion de este
brote se realiz6 a iniciativa del servicio de epidemiologia de
la Comunidad Balear. El nUmero total de casos comunica-

dos fue de 23, aunque muy probablemente el nimero total
fuera mucho mayor por las caracteristicas especiales de esta
enfermedad, la dispersion de los casos, su benignidad y la
infradeclaracion de una patologia ya identificada al inicio de
los brotes. Todos los pacientes fueron atendidos de forma
ambulatoria y ninguno requirié de ingreso hospitalario.

Las principales manifestaciones clinicas fueron fiebre,
malestar general y aparicion de lesiones vesiculo-ampollosas
en la zona orofaringea, manos, plantas de los pies y zona del
panal. Las lesiones se ulceraban con facilidad debido al roce
y a la sudoracion propia del verano. El periodo de incubacion
se establecio en 4,5 dias en los casos en los que se conocia
el antecedente del contacto previo con otro caso. Referente
al sexo, 13 pacientes eran ninos (56,5%) y 10 pacientes ninas
(43,5%). Las edades oscilaron entre los 21 meses y los 6 anos,
mostrando un amplio espectro que vari6 en cada uno de los
brotes, aunque todos los pacientes tenian una edad inferior
a los 7 anos.

Junto al estudio epidemioldgico se tomaron muestras de
5 casos (3 frotis faringeos y 2 de heces), principalmente
frotis faringeos y heces. Las muestras fueron sembradas en
cultivos shell-vial en la linea celular MRC-5 y Vero (Vircell,
Granada) e incubadas 3-5 dias para el aislamiento de entero-
virus. Las monocapas fueron reveladas mediante una técnica
de inmunofluorescencia indirecta utilizando un anticuerpo
monoclonal especifico para estos virus (clon 5-D8/1, Dako
Diagnostica, Barcelona). Todas las muestras fueron envia-
das al Centro Nacional de Microbiologia para la realizacion
de la RT-PCR de confirmacién y caracterizacién’-2. El cul-
tivo celular de todas las muestras fue negativo. En las 5
muestras estudiadas la RT-PCR fue positiva a CA16. Con esta
identificacion, el brote de MPB quedo como causado etiologi-
camente por el CA16, a pesar del escaso nUmero de muestras
estudiadas.

Tras la caracterizacion epidemiologica y virologica de los
primeros casos de los brotes, se establecieron recomen-
daciones higiénicas y de salud publica en todos los casos
notificados y en sus contactos. Los brotes se autolimitaron
en el tiempo y al cabo de 12 dias del dltimo caso, no se
comunicaron mas casos. En ningln paciente la infeccion por
CA16 presento complicaciones o dejo secuelas neuroldgicas
o de otra entidad.

La enfermedad MPB es una entidad muy frecuente en
los paises del sudeste asiatico, probablemente asociado a
los bajos niveles sociosanitarios, en los cuales se presenta
como grandes brotes comunitarios. En Europa, si bien se
han descrito algunos brotes'?, no parece que presente la
misma prevalencia que en Asia, al igual que ocurre en nues-
tro pais. Una posible explicacion, ademas de la sanitaria,
seria la menor circulacion ambiental de los dos principa-
les enterovirus causantes de esta enfermedad el CA16 y el
E71. Este dato queda reflejado en los estudios de Trallero et
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