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Cartas al Editor

raciones inmunitarias de base o la administración reciente de

inmunoglobulinas o hemoderivados podría culminar en reaccio-

nes de hipersensibilidad especialmente floridas, que no pare-

cen guardar relación con la crisis presentada. Por otro lado, los

episodios de SBI de naturaleza autoinmune acostumbran a de-

sencadenarse mediados por mecanismos de hipersensibilidad

no anafilácticos, sino por inmunocomplejos2.

La hipoacusia inducida por el virus de la parotiditis está clási-

camente reconocida, incluso en cuadros subclínicos3-5. El virus

de la parotiditis infantil es además el causante más común de

SBI en la infancia6. En el seguimiento a 20 años de respuesta a

la vacuna antiparotiditis en Francia, Reinert afirma haberse evi-

tado hasta 5.600 secuelas neurológicas de la virosis y, de ellas,

600 sorderas7. En la literatura médica revisada se ha detectado

un caso de afectación auditiva y vestibular unilateral e irreversi-

ble como complicación inmediata tras la vacunación8. No se han

verificado otras situaciones similares a la aquí descrita.

El deterioro laberíntico posvacunal resulta posible frente a

Paramyxovirus, tan profundo e irreversible como la virosis que

se iba a prevenir, pero su incidencia resulta mínima en compa-

ración con la complicación postinfecciosa. La etiopatogenia de

la sordera resulta probablemente similar, pero aún hoy desco-

nocida. 
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Dermatitis perianal, fisuras
y balanopostitis por
estreptococo betahemolítico
del grupo A

Sr. Editor:

Nos gustaría poner en su conocimiento y en el de los lecto-

res 2 casos de niños con afectación perianal y genital por es-

treptococo betahemolítico del grupo A (EBHGA). En uno de

ellos destaca la aparición en el cultivo perianal de Staphylococ-

cus aureus, germen menos frecuente pero también responsable

de este cuadro clínico1.

El primero de ellos es el de un varón de 3 años, que acudió a

consulta por presentar prurito anal y eritema perianal. A las 2 sema-

nas presentó una rectorragia, producida por una fisura perianal. Una

semana más tarde se asoció al cuadro una nueva fisura junto con

una inflamación prepucial y del meato urinario. Es en este momen-

to cuando se confirma con cultivo del exudado balanoprepucial y

perianal, el diagnóstico de dermatitis perianal y balanopostitis por

EBHGA, instaurándose tratamiento con penicilina oral durante

10 días, que resolvió momentáneamente el cuadro. Durante este

tiempo el paciente recibió tratamiento con parafina oral y se hizo

una búsqueda de parásitos en heces que resultó negativa. A los

7 meses presentó una nueva fisura perianal (fig. 1) con cultivo posi-

tivo para EBHGA, que remitió tras administrar otro ciclo de penicili-

na oral.

En el segundo caso, se trataba de un varón de 4 años que acudió

por presentar una balanopostitis con abundante exudado purulento.

Tras aconsejar lavados locales con manzanilla amarga, el paciente

mejoró, presentando a los 2 meses una nueva balanopostitis, acom-

pañada esta vez por eritema perianal y faríngeo. Se tomaron mues-

tras de las tres zonas afectadas, mostrando los cultivos crecimiento

de EBHGA en el exudado balanoprepucial y de S. aureus en el pe-

rianal. Tras recibir tratamiento durante 10 días con amoxicilina-ácido

clavulánico y mupirocina tópica, las lesiones remitieron. Un mes

después aparecieron una nueva balanopostitis y dos fisuras periana-

les. En los cultivos perianal y balanoprepucial creció de nuevo un

EBHGA, recibiendo el paciente tratamiento 10 días con penicilina

oral, resolviéndose el cuadro.
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Figura 1. Imagen de la última fisura perianal que pre-
sentó el caso 1; siguiendo la esfera de un reloj,
su posición sería a las 11:00 h.
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Desde que en 1966 Amren et al2 describieron los primeros ca-

sos de celulitis perianal producidas por EBHGA se han publica-

do varios casos más3-8 que amplían nuestro conocimiento sobre

esta enfermedad. A pesar de esto sigue siendo tardíamente diag-

nosticada y tratada en la mayoría de las ocasiones.

Recientemente se ha propuesto la denominación de enfer-

medad perineal estreptocócica5,9 para denominar a estos cua-

dros clínicos que incluyen tanto la afectación perianal (incluida

la proctitis), como genital (en forma de balanopostitis4 o de vul-

vovaginitis) por EBHGA.

Esta enfermedad es más frecuente entre los 6 meses y los

10 años3-5,9 y existen casos descritos en adultos7. La frecuencia

oscila entre 1/2.000 consultas1 y 1/300 en los artículos más re-

cientes5,9, siendo más propia de niños que de niñas (3:1 en la

mayoría de las series)3,5,9.

La patogenia no está totalmente definida. Lo más aceptado es

la llegada de los patógenos a la zona anogenital mediante la

contaminación desde secreciones nasofaríngeas infectadas5. Se

ha sugerido recientemente el posible factor predisponente en el

desarrollo de balanopostitis que desempeñan los corticoides tó-

picos usados en el tratamiento de la fimosis6. También se han

publicado casos de brotes familiares7, transmisión nosocomial8 y

desde portadores sanos.

Clínicamente se puede presentar prurito, dolor perianal con la

defecación (con retención de heces secundaria), rectorragia, se-

creción anal, disuria y exudado vaginal o prepucial9. General-

mente se observa un eritema circular bien delimitado, brillante

no indurado, pudiendo aparecer fisuras o pústulas con exuda-

ción blanquecina7. No hay afectación sistémica en esta entidad,

que sí aparece en la celulitis perianal10. 

Este tipo de presentación clínica, en determinadas ocasiones,

puede llevar a realizar pruebas complementarias agresivas y cos-

tosas para descartar otras enfermedades (enfermedad inflama-

toria intestinal, dermatitis seborreica y atópica, candidiasis, oxiu-

riasis, psoriasis, moniliasis, hemorroides y enfermedades de

transmisión sexual9).

El tratamiento consiste en penicilina oral o amoxicilina, si el

agente responsable es EBHGA que debe mantenerse de 10 a

21 días, asociando o no mupirocina tópica. Otras alternativas

son la eritromicina y la clindamicina9, sobre todo en casos de

alergia a betalactámicos o recidivas, pues a pesar de un trata-

miento correcto las recurrencias son frecuentes (hasta el 40%)7.

En caso de encontrarnos con un germen distinto al habitual, se

deben seguir las indicaciones del antibiograma.

Finalmente y como conclusión, consideramos que este cuadro

debe ser incluido en el diagnóstico diferencial de casos de eri-

tema perianal, con o sin fisuras, que no evolucionan de manera

favorable con el tratamiento tópico habitual. Así, se deben coger

cultivos de las zonas afectadas y de los posibles orígenes del

material contaminante para diagnosticar y tratar correctamente

esta enfermedad que tiene una solución sencilla y eficaz.
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Analgesia y asepsia 
en el examen oftalmológico
del recién nacido prematuro

Sr. Editor:

Recientemente, Aguirre et al1 publicaron un artículo relacio-

nado con la retinopatía del prematuro y los posibles efectos se-

cundarios debidos a los repetidos exámenes oftalmológicos uti-

lizados.

Aportaron los casos de 2 recién nacidos prematuros que su-

frieron parada cardiorrespiratoria tras la instilación de fenilefri-

na al 10% y ciclopentolato al 1%.

Posteriormente, Herrero et al2 publicaron un artículo con re-

comendaciones para prevenir los posibles efectos adversos sis-

témicos debidos a la instilación del colirio y su absorción. Sus

medidas preventivas incluyen una concentración mínima efecti-

va de fármacos (fenilefrina al 2% y ciclopentolato al 0,5%), mi-

nimizar la absorción de los fármacos por la mucosa nasal (pre-

sión sobre el saco lacrimal durante al menos 2 min tras la

instilación) y evitar una tercera dosis de colirios.

Según nuestro parecer, son igual de importantes otras dos me-

didas: la analgesia del niño y una técnica con asepsia adecuada. 

En relación con la anestesia, según recientes estudios, se ha

demostrado la presencia de dolor y malestar de estos niños du-

rante la exploración y cuyas consecuencias pueden persistir has-

ta 24 h después3,4. Para minimizar estos efectos se han llevado
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