Cartas al Editor

Sindrome de Duane tipo |

Sr. Editor:

El sindrome de Duane es una rara alteracion de la motilidad
ocular, debida a una inervaciéon anémala del musculo recto la-
teral del ojo, que esta presente desde el nacimiento!. Un hébito
sistémico en la exploracion de un aparato, puede proporcionar-
nos informacion para la orientacion diagnostica, sin el uso de
medios sofisticados y que a veces es imposible obtener con
otros procedimientos?.

Se trata de una nina nacida a las 38 semanas mediante cesirea por
desproporcion pélvico-cefilica. Peso al nacer 2,600 kg. Test de Ap-
garde 9alos 5 miny 10 a los 10 min. Recibe lactancia materna y ali-
mentacion complementaria reglada por pediatra. Las revisiones in-
cluidas en el programa del lactante son anodinas, hasta que a los
15 meses se detecta una desviacion del ojo derecho hacia dentro
(endotropia). La reflexion de la luz en la pupila (test de Hirschberg)
y la prueba de oclusion (test de Cover) en posicion primaria de la
mirada son normales (ortoforia) (fig. 1). Pero cuando se explora
la motilidad ocular se objetiva que cuando mueve los ojos atraida
por un objeto en las posiciones cardinales (izquierda, derecha, arri-
ba y a la derecha, arriba y a la izquierda, abajo y a la derecha, abajo
y a la izquierda) existe una incongruencia de la mirada de los 2 ojos,
el ojo izquierdo no se desvia hacia fuera y esta limitada la abduccion
(fig. 2).

Figura 1. Oriotropia
en posicion central de
la mirada. Discreta tor-
ticolis con inclinacion
bacia el lado izquierdo.

Figura 2. Obsérvese la
limitacion de la abduc-
cion del ojo izquierdo.
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Se sospecha una paresia de la musculatura extraocular, con-
cretamente del musculo recto lateral del ojo izquierdo que estd
inervado por el VI par. Ademads se evidencia un estrechamiento
de la hendidura palpebral izquierda, retracciéon ocular izquierda
en la aduccién y un ensanchamiento de la hendidura palpebral
con el intento de abduccién, asociando torticolis de muy bajo
grado.

Ante esta sospecha es enviada al oftalmélogo, quien confirma el
diagnostico de sindrome de Duane tipo I y realiza un seguimiento
clinico anual. Actualmente la nina tiene 5 anos y no ha precisado
por el momento tratamiento quirdrgico. No se recogen antecedentes
familiares de casos similares.

El sindrome de Duane, también llamado sindrome de re-
traccion ocular o sindrome de Stilling Turk Duane? es una rara
pardlisis congénita del musculo recto lateral, debido a una
inervacion anémala del VI par!. Supone el 1-4% de todos los
casos de estrabismo?, siendo bilateral en un 15%4, afectando
curiosamente mis al ojo izquierdo y a nifas*>. Se hereda con
cardcter autosomico dominante, aunque estin descritos casos
de novo. Se trata de un trastorno de la embriogénesis que ocu-
rre en los primeros 2 meses de la gestacion y afecta al nicleo
y tronco del nervio abductor34,

El grado de severidad es variable, caracterizindose por: limi-
tacion en la abduccion o aduccion de un ojo, 0 mis raramente
de ambos, estrechamiento de la hendidura palpebral y retrac-
cion del globo ocular en la aduccién, ensanchamiento de la
hendidura palpebral con el intento de abduccién, pueden exis-
tir movimientos verticales anémalos (que en nuestro caso no
aparecen), y torticolis compensadora, para compensar el de-
fecto del movimiento horizontal del ojo, que genera anomalias
musculoesqueléticas secundarias!*. También puede cursar con
ortotropia en la posicion primaria de la mirada®, no suele apa-
recer diplopia por existir mecanismos de adaptacion sensorial
desde el nacimiento! y la ambliopia y la anisometropia s6lo
aparece en uno de cada 5 sindromes®.

La clasificacion mas utilizada es la de Huber basada en ha-
llazgos electromiogrificos®: Duane tipo I: limitacién o ausencia
de la abduccion con aducciéon normal o levemente limitada,
ademads del resto de las caracteristicas, siendo éste el mas fre-
cuente. Duane tipo II con abducciéon normal o levemente limi-
tada y bloqueo de la aduccion (debido a la dificultad de ac-
cién del musculo agonista recto interno) y Duane tipo III con
limitacién o ausencia de la abduccién y aduccion (debido a que
se contraen a la vez el recto interno y el lateral).

Las anomalias congénitas, segin algunos estudios se en-
cuentran hasta en el 46 % de los pacientes’, siendo las mds
frecuentes sorderas de percepcion, alteraciones vertebrales, re-
nales y cardiacas’.

Las parilisis oculomotoras son con frecuencia signo de pre-
sencia de tumores y aneurismas intracraneales, enfermedades
metabdlicas autoinmunes, etc.®, siendo preciso tenerlas en
cuenta para el diagnéstico diferencial.

El tratamiento quirdrgico” o con toxina botulinica® estarfa
indicado para corregir la tropia (desviacion del ojo en posi-
cién primaria) y la consiguiente posicion anémala de la cabe-
za, teniendo en cuenta que la limitacion de la abduccién no
se va a modificar significativamente. En ocasiones también ha-
brd que asociar tratamiento rehabilitador! para mejorar las al-
teraciones musculoesqueléticas secundarias a la posicion an6-
mala de la cabeza.
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Figura 1. Multiples osteocondromas en ambas rodillas.

timpdnicos a los 2 anos, varicela a los 3 anos y 3 episodios de bron-
quitis obstructiva a los 5 anos. Se realiza estudio radiolégico de serie
esquelética que pone de manifiesto multiples exostosis en metafisis
de huesos largos (fig. 1). No se encuentran lesiones costales, en
pelvis ni en crineo. Antecedentes familiares: varios miembros de la
familia afectados de la enfermedad, ninguno de ellos ha tenido que
ser intervenido ni ha malignizado (fig. 2). Se remite al servicio de or-
topedia infantil donde se diagnostica, dados los antecedentes y la ra-
diologia, de exostosis multiple familiar, y se adopta una conducta
expectante. Para disminuir el dolor se recomienda reposo relativo e
ibuprofeno. El dolor desaparecié completamente en unos 15 dias y
se atribuyé a una contusion sobre una exostosis de la rodilla.

El osteocondroma es la tumoracién 6sea mas frecuente en los
ninos. Son tumoraciones osteocartilaginosas que aparecen fun-
damentalmente en las metafisis de los huesos largos!. Aunque la
mayoria de los pacientes tienen un solo osteocondroma, una
parte de ellos estin afectados de exostosis multiple hereditaria,
trastorno genético que produce numerosos osteocondromas y
puede provocar deformidades esqueléticas. La prevalencia de la
exostosis multiple oscila entre 1/50.000-100.000 habitantes en
la raza caucasical3. Parece haber manifestaciones clinicas mas
graves en varones!. Presenta una herencia autosémica domi-
nante con penetrancia variable aunque se han descrito casos
esporadicos®. Existen distintos genes implicados en la enferme-
dad: el gen EXT1 (8q24.1), EXT2 (11p11-p13) y EXT3 (cromoso-
ma 19)45. Las manifestaciones clinicas de la enfermedad son
muy variadas, desde casos asintomdticos hasta los que presen-
tan un alto grado de discapacidad. Los osteocondromas presen-
tan brotes de crecimiento y se detienen con el cierre de las me-
tafisis; puede regresar en edad adulta. Los osteocondromas se
localizan fundamentalmente en la metafisis distal y proximal de
fémur, tibia y peroné y metafisis proximal del himero y distal
de radio'2. Pueden provocar deformidades (valgus de rodilla y
cadera, asimetria pectoral, curvatura radial), masas palpables
y producir compresiones vasculares y nerviosas, pérdida de la
movilidad o acortamiento de algiin miembro267, La compresion
de la médula espinal es una complicacién bien documentada
pero poco frecuente®. El diagnéstico de sospecha es clinico, y se
confirma mediante radiologia y biopsia. El diagnostico diferen-
cial debe hacerse con condrosarcoma, displasia epifisaria hemi-
mélica, osteoma y condroma de periostio. Puede malignizar a
condrosarcoma en un 3-7% de los casos segun diferentes auto-

97 afos T
O 73 afios
33 afios 32 afios
6 aflos 6 meses 6 afios 2 afios

Figura 2. Exostosis miiltiple: drbol de afectacion familiar.

res>3. No existen, por el momento, marcadores genéticos para
identificar subtipos de la enfermedad que pudieran suponer un
mayor riesgo de malignizaciéon!. Se sospecha malignizacion
cuando existe crecimiento de un osteocondroma después del
cierre metafisario. Se confirma mediante estudios radiol6gicos.
El tratamiento es quirdrgico, en casos de deformidad o compre-
sion de estructuras, y por lo general una vez acabado el creci-
miento, para evitar recidivas.
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Meralgia parestésica de
presentacion posquirdrgica

Sr. Editor:

La meralgia parestésica es una neuropatia periférica focal del
nervio femorocutaneo externol. Se debe a un dafio producido
en el nervio a nivel de la pala ilfaca, generalmente por compre-
sion en su salida desde la pelvis hacia el muslo. Es una entidad
que se da con cierta frecuencia en adultos, pero raramente se ha
descrito en ninos!?, aunque se conoce desde hace 100 afnos3.

En lo referente a su etiologia, la mayorfa de los casos son idio-
paticos, aunque parece existir una mayor incidencia asociada
con cirugia inguinal previa y también con la gestacion y la obe-
sidad. La forma de presentacion clinica estd presidida por 2 sin-
tomas principales, el primero es el dolor; éste aparece en la
cara lateral del muslo pero puede irradiarse distalmente a la ro-
dilla o proximalmente a la nalga y regién lumbar. El segundo lo
constituyen las parestesias o disestesias en una localizacion mas
limitada, generalmente circunscritas al muslo lateral. En la ex-
ploracion, a menudo se demuestra un drea mis o menos exten-
sa de hiperestesia en la cara lateral del muslo, mientras que la
exploracién motora es normal. El diagndstico es fundamental-
mente clinico, aunque por la rareza del cuadro habitualmente es
demorado?. Otras herramientas ttiles se basarfan en la electrofi-
siologia, mediante la utilizacién de potenciales evocados soma-
tosensoriales, que proporciona un diagndstico objetivo®>, o
mediante una respuesta positiva a la inyeccion local de anesté-
sicos y esteroides®.

El tratamiento es sintomdtico, precisando a menudo infiltra-
ciones de anestésicos y corticoides. Al ser un dolor neuropiti-
co, puede mejorar con antidepresivos o anticonvulsivantes,
como la carbamazepina o la gabapentina’8. En casos refractarios
se puede realizar descompresion quirtrgica del nervio.

Aungque se resuelve espontineamente en la mayoria de los
pacientes, en algunos, puede persistir durante muchos afios.

Presentamos el caso de una nina de 10 anos sin antecedentes per-
sonales ni familiares de interés, que ingresa por sospecha de abdo-
men agudo quirdrgico de menos de 24 h de evolucion. Se realiza
apendicectomia, confirmdndose una afectacion flemonosa, sin inci-
dencias intraoperatorias. En el postoperatorio inmediato comienza
con dolor intenso en extremidad inferior derecha, en zona anterola-
teral proximal del muslo e inguinal, con disestesia. A la exploracién
se detecta sensibilidad térmica y a la presion disminuida. Explora-
cion de caderas y rodillas normales. Impotencia funcional debido al
dolor y pérdida de fuerza de la musculatura de dicha zona.

Las pruebas de imagen realizadas, entre ellas ecografia abdomi-
nal, de caderas y resonancia magnética de columna dorsolumbar y
abdominal no revelan alteraciones significativas. En los estudios ana-
liticos se constata leucopenia minima de 2.560 leucocitos/pl con
800 neutrofilos y proteina C reactiva maxima de 5,5 mg/dl con nor-
malizacion posterior. Los valores de LDH, CPK, dimero D y cultivo
de orina fueron normales.

A la semana de evolucion, ante la persistencia del dolor, y sos-
pecha de origen neuropdtico por afectacion del nervio femoro-
cutaneo derecho se deciden realizar infiltraciones anestésicas
locales de dicho nervio (hasta en tres ocasiones), junto a trata-
miento sistémico con gabapentina y tramadol. Aproximadamen-
te al sexto dia postratamiento comienza a manifestar mejoria evi-
dente en su cuadro dlgico. Al mes el dolor ha desaparecido por
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completo, recuperando motilidad espontinea y se recupera casi
totalmente la sensibilidad. A los 2 meses queda sélo un déficit sen-
sitivo minimo y precisa inicamente tratamiento con gabapentina
en disminucion progresiva de dosis hasta supresion.

Este es un caso raro en su presentacién en niflos, pero que no
debemos olvidar tanto por el contexto en que aparece, requi-
riendo un elevado indice de sospecha, como por el enfoque
diagnéstico y terapéutico.
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Torticolis y vértigo paroxistico

Sr. Editor:

El vértigo paroxistico benigno de la infancia (VPBI) es una pa-
tologia que aparece en la edad preescolar, generalmente entre los
2y 3 anos. Solo de forma excepcional aparece en la adolescencial.
Aunque las manifestaciones clinicas propias de un proceso verti-
ginoso se solucionan entre los 5y los 7 afios de edad, el VPBI sue-
le transformarse en migrana en aproximadamente el 50% de los
casos?, por lo que se considera un equivalente migrafioso de la in-
fancia (supone un 38% de los equivalentes migranosos).

El torticolis paroxistico infantil asocia un cuadro de vértigo pa-
roxistico de mayor duracion que el VPBI, con la presencia de tor-
ticolis y se considera otro equivalente migrafioso aunque de me-
nor incidencia que el VPBI (un 10%)3.

En muchos casos estos pacientes acaban desarrollando un
VPBI y posteriormente una migrana.
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Esta entidad raramente se presenta, no ya en la consulta de
Otorrinolaringologia y de Vestibulometria, sino en la propia con-
sulta de Pediatria, pero es necesario conocerla y tenerla presen-
te como diagnéstico diferencial de otros tipos de mareos o de
epilepsia.

En los antecedentes personales de la paciente destacan una hi-
pertension pulmonar en tetralogia de Fallot, intervenida quirdrgica-
mente y un parto por cesirea a término con peso al nacer de
1.500 g.

En los antecedentes familiares encontramos una abuela materna,
tio materno y madre con episodios de migranas, una tia materna con
epilepsia y la abuela y tia materna con sindrome de Méniére probable.

La paciente, de 2 anos y un mes de edad, es llevada a consulta
por haber presentado, 2 meses antes, un cuadro calificado aparen-
temente de vértigo, en el que la paciente rechazaba bajarse de la si-
lla en la que estaba sentada, con palidez cutinea y vomitos, que
duré una hora. Al ponerla definitivamente en el suelo, la paciente
no conseguia mantenerse en pie e intentaba taparse los ojos con la
ropa que tenia cerca. El cuadro estaba acompanado de torticolis des-
de su comienzo. La sintomatologia vertiginosa duré 6 h'y el tortico-
lis acompanante casi 48 h.

La madre no refiere la presencia de desencadenantes posiciona-
les, medicamentosos, de falta de sueno o de estrés, a destacar. Tam-
poco la presencia de prédromos como fotopsias, cefaleas, actifenos
o hipoacusia.

Ya habia presentado anteriormente cuadros de torticolis paroxisti-
co, el primero a los 2 meses de edad y dur6 unas 48 h durante las
que estuvo ingresada ya que presentaba de forma concomitante una
infeccion por virus respiratorio sincitial. Tras este primer caso, ha
tenido un cuadro al mes de torticolis, durando éste entre 24 y 48 h.

La exploracion ORL es normal. Los pares craneales, reflejos osteo-
tendinosos, tono muscular normales y sin alteraciones en la marcha.

Las exploraciones complementarias con audiometria, impedan-
ciometria, electroencefalograma, ecografia cerebral (incluyendo fosa
posterior) fueron normales.

Asi se establecié el diagnéstico de torticolis espasmodico acom-
panado de vértigo paroxistico benigno infantil tras el que se instau-
16 tratamiento de estimulacion con rehabilitacion vy fisioterapia, con
el que hasta el momento de redactar el caso, casi 6 meses después
de recibirla por primera vez en la consulta, la paciente no ha vuelto
a presentar crisis de torticolis o vértigo.

Las formas mds frecuentes de vértigo en la infancia son la mi-
grafia y el VPBI4,

La rareza del torticolis paroxistico asociada a vértigo paroxis-
tico hace que las series de casos que se han descrito no sean ex-
tensas®, de forma que es dificil la extrapolacion de datos y la de-
finicion exacta de la enfermedad. Por ello, en muchos casos, el
diagnéstico se realizard por exclusion, cuando las manifestacio-
nes clinicas sean congruentes con la definicién de la patologfa®.

La etiologia no esta clara, pero al igual que la migrana o el
VPBI (patologias con la que estd intimamente relacionada), la
mayoria de los autores apunta a una posible etiologia vascu-
lar”8, Existen articulos recientes que relacionan la elevacion de la
fraccién MB de la creatincinasa en suero con la presencia de VPBI,
pero no existen estudios que analicen dicha elevacion con el
torticolis paroxistico®.

Hasta un 3% de los ninos diagnosticados inicialmente de vér-
tigo presentan un tumor cerebral?, por ello se precisa descartar
esta patologia, junto con la epilepsia, en estos pacientes. Una
vez descartadas, es necesario conocer que las crisis de torticolis
y vértigo suelen desaparecer entre los 2 y los 4 afios!, y que es-
tos niflos pueden desarrollar una migrana posteriormente, aun-

que no existe acuerdo sobre el porcentaje de nifios que la de-
sarrollardn: entre el 21 y el 58%!°. Finalmente, en mas del 50%
de los casos existen antecedentes de migraria'®.
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Ataxia como reaccion
adversa de la vacuna
de la fiebre amarilla

Sr. Editor:

La vacunacion es una de las medidas mas importantes para
la prevencion de enfermedades infecciosas. Actualmente, debi-
do a la inmigracién y viajes internacionales se emplean vacunas
inusuales que aunque son altamente eficaces no estin exentas
de reacciones adversas graves. Presentamos un caso de ataxia
aguda en una nifia vacunada de la fiebre amarilla.
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Nina de 11 anos que consulta porque hace 24 h presenta brusca-
mente cuadro de mareo con sensacion de giro a su alrededor acom-
panado de nauseas, vomitos y cefalea frontal opresiva. No presenta
acufenos, hipoacusia ni afectacion visual. Tampoco refiere fiebre,
cuadro infeccioso ni traumatismo previo. Como antecedentes Uni-
camente destaca haber sido vacunada de la fiebre amarilla una se-
mana antes por viaje al extranjero. En la exploracion fisica destaca
nistagmo derecho en la mirada hacia la derecha, posicion neutra y
mirada superior. La marcha es ataxica y la estdtica inestable con des-
viacion hacia derecha, izquierda y hacia delante, aumentando signi-
ficativamente al abrir los ojos. Los reflejos osteotendinosos son vi-
vos. El resto de la exploracion neurologica vy fisica es estrictamente
normal. Se realiza analitica que presenta hemoglobina 13 g/dl, he-
matdcrito 37,5 %, leucocitos 3.400/pl (linfocitos 36,8 %, monocitos
15,3%, granulocitos 45,6%), bioquimica normal y proteina C reacti-
va 0 mg/dl. Los hemocultivos y toxicos en orina son negativos. Se
realiza TC y RM rigurosamente normales. La timpanometria es nor-
mal. La paciente queda ingresada para observacion apreciaindose a
las 48 h del inicio del cuadro rapida mejoria espontinea. Al ser to-
dos los estudios realizados normales, la nina pudo ser dada de alta
con la orientacion diagndstica de reaccion vacunal adversa de la
vacuna de la fiebre amarilla. Se cita en consulta de infecciosas para
seguimiento pero no acude.

La vacuna de la fiebre amarilla estd constituida por virus vivos
atenuados de la cepa 17D cultivados en embriones de pollo!2.

Estd indicada en mayores de 9 meses que viajen o residan en
zonas endémicas o epidémicas asi como en personal de labora-
torio que trabaje con el virus de la fiebre amarillal. Su empleo
esta restringido en menores de 9 meses, embarazadas, alérgicos
al huevo e inmunodeprimidos?.

La vacuna de la fiebre amarilla es una de las medidas mas
utiles para controlar la transmision de la enfermedad gracias a su
bajo coste y alta eficacia*. Se considera una vacuna segura pero
el 20-25% de los vacunados presenta reacciones adversas. Ge-
neralmente son leves del tipo de fiebre, cefalea, malestar, mial-
gia y cansancio pero se han descrito casos graves, incluso mor-
tales, de afectacion neurologica y visceral, reconocidos como
enfermedad por los Centers for Disease Control and Prevention
(CDC)*. La aparicion de estos efectos hace suponer que alguno
de los componentes de la vacuna es tan agresivo que puede
provocar una enfermedad similar®.

Sin embargo su incidencia es baja (1/1.000.000) por lo que
deben existir factores relacionados con una susceptibilidad es-
pecial del huésped. Parece que estos efectos adversos tienen
relacion con mecanismos inmunoldgicos ya que en los pacien-
tes afectados se ha observado un titulo elevado de anticuerpos
IgM frente al virus de la fiebre amarilla en ausencia de otra cau-
sa de enfermedad!4,

La enfermedad viscerotropa asociada a la vacuna de la fiebre
amarilla tiene una frecuencia de 1/400.000%. Se manifiesta como
fiebre, nduseas, vomitos y finalmente insuficiencia renal, hepa-
tica, coagulacion intravascular diseminada y en ocasiones muer-
te en los 10 dias siguientes a la vacunacion. La enfermedad neu-
rotropa asociada a la vacuna de la fiebre amarilla es ain menos
frecuente y se manifiesta como encefalitis, ataxia o sintomas de
disfuncion neurolégica del sistema nervioso central o periférico
en los 30 dias siguientes a la vacunacion. Segin algunos auto-
res>0 para considerar estos sintomas como reaccién adversa
debe existir relacion temporal y descartarse cualquier otra etio-
logia mediante pruebas de imagen, serologia y cultivos. Hay que
establecer diagndstico diferencial con intoxicaciones, meningo-
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encefalitis, tumores, traumatismos, enfermedad cerebrovascular,
enfermedades hereditarias, encefalopatia mioclénica, esclerosis
multiple y reacciones de conversion’. En nuestro caso el diag-
nostico se establecié por exclusion de otras posibles causas.

Como conclusion, debemos destacar la necesidad de cono-
cer efectos secundarios de vacunas utilizadas fuera del calenda-
rio establecido que aunque hasta hora eran infrecuentes estin
comenzando a ser algo habitual en el medio hospitalario. El co-
nocimiento de estas reacciones adversas nos harda mas facil la
orientacion diagnéstica facilitindonos el manejo del paciente y
evitando exploraciones innecesarias.

M?2J. Solana Garcia, M?A. Carrefio Beltran

y MZL. Navarro GOmez

Seccion de Infecciosas Pediatricas. Hospital General
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Enfermedad por arafiazo
de gato

Sr. Editor:

La enfermedad por arafiazo de gato tipica se caracteriza por la
aparicion de adenopatias regionales dolorosas que persisten du-
rante varias semanas o meses después de haber tenido contacto
con un gato. Por lo general es una enfermedad benigna que se
resuelve espontineamente!.

Presentamos el caso de una mujer de 13 anos, sin antecedentes
personales ni familiares de interés, que acude a Consultas Externas de
Dermatologia Infantil por lesiones cutdneas de 2 semanas de evolu-
cion en el pliegue antecubital derecho (fig. 1). Se habia anadido ade-
mids fiebre de 38,5 °C, mialgias y una adenopatia axilar ipsolateral do-
lorosa (fig. 2).
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A la exploracion se observaban dos papulas eritematovioliceas en
dicha localizacion. Destacaba como antecedente el contacto con un
gato un mes antes.

Con la sospecha de enfermedad por aranazo de gato realizamos
biopsia de las lesiones cutineas y solicitamos serologias.

El resultado histopatolégico fue de foliculitis aguda abscesifican-
te. No se identificaban estructuras fingicas ni granulomas. Las sero-
logias mediante inmunofluorescencia indirecta para Bartonella hen-
selae y B. quintana fueron negativas.

La paciente continuaba con la fiebre, mialgias y la adenopatia axi-
lar. Las lesiones cutdneas habian remitido espontidneamente. Solici-
tamos una PAAF de la adenopatia. Ademds se obtuvo material adi-
cional, que se remitié para estudio de biologia molecular en el
Centro Nacional de Microbiologia de Majadahonda. El resultado de
la PAAF fue de linfadenitis abscesificada. En la PCR se identifico
B. benselae.

La paciente no preciso tratamiento antibiético ya que la fiebre y la
adenopatia se resolvieron espontineamente antes de haber recibi-
do la confirmacion del diagnéstico mediante la PCR.

El principal agente causal implicado en la enfermedad por
arafazo de gato es la B. henselae. Es un bacilo gramnegativo
dificil de cultivar. Tiene una distribucién mundial. Suele afectar
a ninos y a adultos jévenes. En ellos es una causa frecuente de
adenopatias persistentes. Es mds frecuente en otofio e invier-
no%3. Mas del 90% de los pacientes refieren contacto reciente
con un gato. Los gatos jévenes pueden tener bacteriemia por
B. henselae. La transmision entre gatos es a través de las pulgas
como vectores. Parece que la picadura de la pulga al hombre no
transmite la enfermedad, pero tienen un papel importante en la
amplificacion del reservorio. La transmision del gato al hombre
casi siempre se debe a araflazos y s6lo en muy raras ocasiones
se producen por mordiscos o lametones!*,

Entre 3 y 5 dias después de haber sido arafiado por un gato
aparece una papulopustula que suele evolucionar a costra. Dos
semanas tras la inoculacion aparecen adenopatias regionales do-
lorosas. En la mayoria de los casos suele haber una adenopatia
Unica, grande y dolorosa. En ocasiones pueden persistir incluso
hasta 2-5 meses. No es raro que se anada fiebre, malestar gene-
ral y cefalea.

Una minoria de pacientes puede tener manifestaciones atipi-
cas como encefalitis, meningitis, mielitis transversa, hepatitis y
esplenitis granulomatosa, osteomielitis, artritis, neumonia e in-
feccion diseminada. Un 5% de los pacientes desarrolla el sin-
drome oculoglandular de Parinaud (conjuntivitis unilateral y
adenopatia preauricular ipsolateral)®5.

Las manifestaciones cutineas, exceptuando la papula de ino-
culacion primaria que se encuentra en un 60-90%, son raras. Se
han descrito erupciones maculopapulosas y urticariales, granu-
loma anular, eritema nodoso, pirpura trombocitopénica, vascu-
litis leucocitoclastica, lesiones granulomatosas, eritema anular y
lesiones tipo sindrome de Sweet®”.

Para el diagnéstico de la enfermedad por aranazo de gato
disponemos de varias pruebas. Debemos sospecharla siempre
ante un paciente con antecedentes de exposicion a gatos que
presente adenopatias y una lesion cutdnea. El diagndstico se
puede confirmar con la biopsia de un ganglio afectado, en la
que se encuentra una inflamacién granulomatosa con necrosis
central estrellada. Con la tincion de plata de Warthin-Starry a
veces se encuentran bacilos en las dreas de necrosis®. Mas til
es realizar pruebas serolégicas especificas para B. henselae me-
diante inmunofluorescencia indirecta, que es muy sensible y
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Figura 1. Dos papulas eritematosas, infiltradas, con costra
en superficie, en la fosa antecubital derecha.

J

Figura 2. Adenopatia axilar ipsilateral. A la palpacion se
encontré una adenopatia de unos 2 cm movil y dolorosa.

especifica. Los titulos de anticuerpos estin altos en las prime-
ras semanas después del comienzo de la aparicion de las ade-
nopatias?. La identificacion del genoma de la B. henselae
mediante PCR también ha demostrado ser muy sensible y es-
pecifical®.

Dado que la enfermedad por aranazo de gato suele resolver-
se espontineamente, el tratamiento antibiotico, en caso de enfer-
medad benigna y autolimitada es controvertido. Algunos autores
consideran que los antibidticos son innecesarios en inmuno-
competentes y aconsejan solo tratamiento sintomatico. Por otra
parte un estudio aleatorizado, doble ciego y controlado con azi-
tromicina demostré que aceleraba la disminuciéon de tamano de
las adenopatias!'!. También son utiles el ciprofloxacino y la do-
xiciclina. En encefalitis y otras infecciones sistémicas son efica-
ces los aminoglucésidos intravenosos!2,
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Seguridad de la vacunacion
triple virica en pacientes
con alergia al huevo

Sr. Editor:

Tras la lectura del trabajo titulado Seguridad de la vacuna-
cion triple virica en pacientes con alergia al buevo, Safety of
MMR immunization in egg-allergic children de los autores J To-
rres Borrego y E Gomez Guzman!, el Comité de Alergia a Ali-
mentos de Sociedad Espanola de Inmunologia Clinca y Alergia
Pediatrica (SEICAP) después de leer este interesante trabajo y
estando de acuerdo en casi todos los comentarios de los auto-
res quisiera realizar las siguientes apreciaciones:

1. Los autores recomiendan realizar la vacunacion triple vi-

rica en un Centro Hospitalario, a los pacientes con manifesta-
ciones graves con claro componente sistémico. Creemos que
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esta afirmacion es confusa y puede llevar a que un gran nu-
mero de nifos con alergia a proteinas de huevo sean remiti-
dos a un hospital para su vacunacién. En este sentido, este
Comité recientemente public? sus recomendaciones sobre
vacunacion con triple virica a pacientes con Alergia a Huevo,
que son:

a) Todos los ninos alérgicos al huevo pueden vacunarse
en su centro de vacunacion con la vacuna triple virica habi-
tual, debiendo permanecer en el centro 60 min tras la vacu-
nacion.

b) Solo en los casos de los nifios que hayan presentado reac-
ci6n anafilactica grave tras la ingesta de huevo se recomienda
vacunacion en el centro hospitalario.

Estd claramente expresado que solo los ninos con anafilaxia
grave se vacunardn en centros hospitalarios.

2. Los autores asi mismo recomiendan la vacunacion en Hos-
pital a nifos alérgicos al huevo con asma persistente. En las re-
comendaciones del Comité de Alergia Alimentaria, esta indica-
cién no existe, aunque cldsicamente ha sido referida en casi
todas las publicaciones, casi siempre basindose en las publica-
ciones de Khakoo34, en cuyos trabajos se constata tras su lectu-
ra que no hay pruebas cientificas que la avalen. Por ello, asi
como por la experiencia aportada por diversos autores>1? como
por ejemplo los firmantes del trabajo objeto de esta Carta al
Editor y otras instituciones'12, el Comité de Alergia Alimentaria
decidi6 no incluir el asma persistente como una indicacién para
la vacunacion hospitalaria con triple virica a nifios con alergia a
proteinas de huevo.
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Respuesta de los autores

Sr. Editor:

Agradecemos los comentarios realizados por el Comité de
Alergia Alimentaria de la Sociedad Espanola de Inmunologia Cli-
nica y Alergologia Pedidtrica (SEICAP), que son verdaderamente
enriquecedores y constructivos tanto en el fondo como en la for-
ma. Las recomendaciones efectuadas por dicho Comité! no fue-
ron incluidas en nuestro trabajo al ser posteriores (marzo 2006)
a la remisién del mismo para su publicacién en Anales de Pe-
diatria (diciembre 2005).

Con anterioridad a marzo 2006 no existian en Espafia unas
normas claras de actuacion respecto a la vacunacion tripe viri-
ca en alérgicos al huevo. De hecho, en la pagina web de la
SEICAP se recomendaba inicialmente la vacunacién secuen-
cial con dosis crecientes previa realizacién de pruebas cuta-
neas o como alternativa la vacunacion con Moruviraten?; mien-
tras que el Comité Asesor de Vacunas de la AEP, siguiendo las
recomendaciones del Comité de Infecciones y Vacunas del
Real Colegio de Pediatras y la Sociedad Britdnica de Alergia e
Inmunologia Clinica3, propugnaba vacunar en medio hospita-
lario las manifestaciones alérgicas graves y el asma persistente
concomitante?,

La controversia sobre donde y c6mo vacunar a estos ninos
ya se plante6 en el Reino Unido en el ano 2000, tras publicarse
2 articulos cuyas recomendaciones difieren: en el primero Laks-
man y Finn® hacen hincapié en que solo hay que vacunar en el
hospital a ninos que hayan presentado anafilaxia grave con la
ingestion del huevo, mientras que en el segundo, mis contro-
vertido, Kakhoo y Lack3 anaden a este grupo los que presentan
asma activo concomitante. El debate continué en forma de “res-
puestas rdpidas”® a dicho articulo publicadas on line en BMJ

entre marzo y octubre de 2000 y en cartas al editor de Archives
of Diseases in Chilhood’.

Con respecto al primer comentario, convenimos en que solo
habria que vacunar en hospital aquellos niftlos que hayan pre-
sentado anafilaxia (componente sistémico) grave al ingerir hue-
vo o tras recibir una dosis previa de triple virica, si bien creemos
que habria que establecer con mas exactitud qué se considera
reaccion anafilactica grave.

En el segundo punto, estamos de acuerdo en que los pa-
cientes con alergia al huevo y asma concomitante asociado
(30% de nuestra muestra) no tienen un mayor riesgo al recibir
la vacuna triple virica, por lo que debemos rectificar y coinci-
dimos en la recomendacién de que los alérgicos al huevo que
ademads son asmaticos deberian ser vacunados en Atencion Pri-
maria, evitando asi derivaciones innecesarias de estos nifios al
hospital.

Queremos finalizar expresando nuestra percepcion de que
sigue existiendo cierta falta de confianza y desconocimiento con
respecto a la vacunacion triple virica en nifios alérgicos al hue-
vo, pero asi mismo creemos que progresivamente esta vacuna
serd administrada, al igual que el resto de inmunizaciones del
calendario, en Atencion Primaria, siendo imprescindible que los
pacientes permanezcan al menos 30 min en el Centro de Salud
y que éstos estén preparados para atender una eventual reac-
cion grave producida por cualquier tipo de vacuna u otros pro-
cedimientos clinicos.
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Trombosis del seno sigmoide
tras una otitis media

Sr. Editor:

La otitis media aguda (OMA) es una infecciéon muy frecuente
en ninos, generalmente de buen prondstico, aunque aproxima-
damente en el 0,4% de ellas se producen complicaciones intra-
craneales, como la meningitis, el absceso intracraneal o la trom-
bosis del seno sigmoide. Queremos presentar un caso de una de
estas complicaciones debido a su escasa frecuencia.

Se trata de un nifo de 3 afnos y 7 meses, sin antecedentes perso-
nales de interés, que acude a nuestro centro por presentar estrabis-
mo convergente bilateral de pocas horas de evolucion en el contex-
to de un cuadro de vémitos, fiebre y decaimiento progresivos desde
hacia 5 dias. Inicialmente diagnosticado de OMA derecha y en tra-
tamiento con amoxicilina/acido clavulanico (80 mg/kg/dia de amo-
xicilina). En la exploracion fisica tenia constantes vitales normales,
con regular estado general y tendencia a cerrar los 0jos, aunque con
buena respuesta a estimulos, el timpano derecho estaba hiperémico,
y presentaba un estrabismo convergente bilateral por paralisis del
VI par craneal (mds marcado en el ojo izquierdo).

Se le realiz6 un hemograma (leucocitos 6.000/pl, neutrofilos
51 %, resto normal), bioquimica sérica y coagulacion (proteina C
reactiva 12 mg/1, procalcitonina 0,11 ng/dl [normal < 0,5 ng/dl], res-
to normal). El liquido cefalorraquideo tenia una presion de apertu-
ra aumentada (> 20 mmHg), con citoquimia normal, cultivo y estu-
dio de virus neurotropos negativos. En la TC de mastoides y crineo
se objetivé una otomastoiditis derecha con trombosis de los senos
venosos transverso y sigmoide derechos y vena yugular derecha
(fig. D.

Las serologias para virus Influenza A y B fueron positivas (titulos
1/32 y 1/16, respectivamente). Las de citomegalovirus, varicela-zos-
ter, herpes simple, adenovirus, virus respiratorio sincitial, Mycoplas-
ma pneumoniae 'y Coxiella burnetii fueron negativas. En el estudio
de hipercoagulabilidad: proteinas C y S, antitrombina III, factor VIII
y tiempo de reptilasa normales, con anticuerpos anticardiolipina y
anticoagulante lipico negativos y estudio de la mutacion 20210 del
gen de la protrombina negativa.

Se inici6 antibioterapia con cefotaxima y metronidazol, y a las
24 h se completa estudio con resonancia magnética (RM) y angio-RM
confirmandose el diagndstico previo. Al quinto dia de le realizo
una exploracion quirtrgica de las celdillas mastoideas, colocindose
un drenaje transtimpdnico. Se mantuvo tratamiento antibiotico in-
travenoso 5 semanas. Desde el alta se ha seguido ambulatoriamen-
te y permanece asintomatico.

Actualmente se estima una mortalidad en complicaciones in-
tracraneales de la OMA de 18,4 %, generalmente porque éstas

Figura 1. TAC craneal.
Signo del delta vacio.
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aparecen en asociacion!. Los patégenos mis frecuentes de estas
complicaciones son los mismos que los de las OMA (S. preumo-
niae, H. influenzae y M. catarrbalis), habiéndose detectado un
aumento del S. pneumoniae penicilin-resistente. Pensamos que
la negatividad de los reactantes de fase aguda en nuestro caso se
pueda deber a que recibi6 antibidtico los dias previos.

El diagnostico se debe confirmar radiolégicamente, mediante
TC craneal, que demostrard una otitis complicada, y el signo cla-
sico del “delta vacio” sobre todo si el seno afectado es el sagital
superior?. Mas especifica es la angio-RM, que debe combinarse
con la RM con gadolinio para estudiar la existencia de otras
complicaciones cerebrales.

No existe consenso internacional sobre el tratamiento dado
el escaso nimero de pacientes, pero generalmente se asocia
antibioterapia 4-6 semanas con cirugia precoz. La cirugia con-
siste en mastoidectomia cortical con aspiracién de material pu-
rulento para cultivo3. El tratamiento médico incluye cefalos-
porina de tercera generacion asociada o no a vancomicina, y
antibidtico que cubra anaerobios (en nuestro caso, metronida-
zol).

No hay consenso tampoco sobre el uso de anticoagulacion®.
Si bien previene la extension del trombo?, en la mayoria de los
casos secundarios a infecciones agudas, se controlan con trata-
miento antibiético, por lo que se reserva para aquellos casos
con evidencia de trombo en progresioén, émbolos sépticos,
cambios neuroldgicos o fiebre persistente. En nuestro paciente
no se utilizo la anticoagulacion, ya que la bibliografia publicada
hasta la fecha no aportaba evidencia claramente favorable a su
uso%7.
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