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Europa brotes de sarampión11,12, en muchos de los cuales el
origen está en que hay sectores de población susceptibles
por rechazo ideológico a las vacunas.
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Parálisis facial asociada a eritema
multiforme por virus del herpes simple

Facial paralysis associated with herpes
simplex-induced erythema multiform

Sr. Editor:

La fisiopatología de la parálisis facial (PF) idiopática sigue
siendo un asunto controvertido pero cada vez está más
admitida como una de sus causas más frecuentes, la
reactivación del virus herpes simple (VHS) con daño infla-
matorio en el trayecto intrapetroso del nervio facial1,2.
Si bien la mera presencia de VHS en el nervio no justi-
fica su posible etiología viral3. Por otro lado, se admite
que una gran mayoría de los casos de eritema multi-
forme (EM) siguen a la reactivación o la infección por el
VHS4.

Presentamos el caso de un niño de 2 años y 3 meses, que
acude por síntomas de 3 días de evolución consistente en
fiebre de hasta 38,5◦ C y erupción cutánea, que comenzó en
el tronco y la cara, y se extendió a los miembros de forma
progresiva sin prurito. Mostraba asimetría facial en las últi-
mas 24 h. No refería ingesta de fármacos ni tratamientos
previos. Antecedentes de gingivoestomatitis de apariencia
herpética el mes anterior.

A la exploración presentaba buen estado general y des-
tacamos dos hallazgos de interés:

Lesiones dérmicas localizadas en la cara —–región
malar—–, tronco, espalda, región escrotal y miembros —–
afectando palmas y plantas, consistentes en máculo-pápulas
bien delimitadas, con centro más oscuro y en alguna de ellas
vesícula central. A nivel peribucal, en el dorso de las manos,
la región supraciliar y el pabellón auricular presentaba lesio-
nes vesiculosas con signos de impetiginización (figs. 1 y 2).

Paresia facial periférica derecha grado IV5 (fig. 1). El
resto de la exploración general y neurológica no ofrecía
datos patológicos.

Entre las pruebas complementarias, destacan un hemo-
grama con leucocitosis y neutrofilia. La bioquímica básica
(glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro, proteínas
totales, calcio) fue normal. Aminotransferasas ligeramente
aumentadas con transaminasa glutamicoxalacética 77 U/l y
transaminasa glutámico pirúvica 107 U/l. Proteína C reac-
tiva 25,1 mg/l. Hemocultivo negativo. PCR a virus del grupo
herpes en el exudado de las lesiones positiva para el
VHS-1 y negativas para virus herpes humano tipo 6, virus de
la varicela zóster, citomegalovirus y virus de Epstein-Barr.

El paciente fue diagnosticado de EM y PF asociada y ante
la sospecha etiológica del VHS, se inició aciclovir intravenoso
a 30 mg/kg/día para evitar recidivas posteriores. Durante
su estancia la evolución clínica fue favorable. Completó un
total de 7 días con aciclovir, con recuperación de las lesiones
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Figura 1 Paresia facial periférica junto a lesiones de eritema

multiforme.

dérmicas y mejoría de la PF durante la semana del ingreso,
que fue completa al mes de evolución.

En relación con la PF, es conocida la presencia del
genoma de distintos virus en el ganglio geniculado de suje-
tos que nunca presentaron una PF y así existen estudios3

que encuentran el genoma de VHS en 12 de 14 casos (86%)
y el virus de la varicela en 6 de los 14 (43%) casos analiza-
dos mediante PCR en autopsias realizadas por otros motivos.
La patogenia por el VHS de la PF no puede entonces expli-
carse por la mera presencia del virus, ya que su incidencia es
mucho mayor que la incidencia de la PF, estimada en torno a
20/100.000 persona y año. Es necesario, por tanto, demos-
trar la reactivación de la infección o la primoinfeción activa
por VHS para concluir que ésta pueda ser su etiología. En

Figura 2 Lesiones de eritema multiforme.

nuestro paciente, la asociación del EM y la PF puede apoyar
la teoría de la reactivación viral en la patogenia de la PF. Así
también en otros casos de infecciones activas por virus her-
pes humano tipo 6 se ha constatado la relación de una PF y
un exantema roseoliforme en el mismo paciente6. También
en casos de varicela activa se constata la fuerte asociación
con la PF durante el curso de la enfermedad7,8.

La respuesta al tratamiento con aciclovir fue positiva,
tanto del EM como de la PF. La recuperación ad íntegrum de
las lesiones dérmicas se constató a las 2 semanas y la PF se
resolvió sin secuelas al mes. Si bien el beneficio del trata-
miento antiviral es discutido en la PF, existen publicaciones
a favor y en contra. En general, los estudios más favorables
se relacionan con la precocidad en la instauración del tra-
tamiento y la utilización de la vía intravenosa a dosis altas9

o cuando se administra valaciclovir por vía oral como tra-
tamiento antiviral, cuya biodisponibilidad es mayor que la
del aciclovir por vía oral10. Nosotros empleamos la vía intra-
venosa durante los 7 días de tratamiento y puede que ello
haya contribuido a la evolución mostrada.

No hemos encontrado descrita con anterioridad la coexis-
tencia de PF y EM en el mismo paciente, si bien es esperable
su asociación sobre la base de la fisiopatología etiológica
conocida para ambas entidades. Podemos inferir que la PF
de nuestro paciente estuvo en aparente relación con la reac-
tivación de una infección por herpes simple tipo I y que
el tratamiento precoz con aciclovir por vía intravenosa se
asoció a una buena evolución de ambas patologías.
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Infección de orina como manifestación de
un absceso pélvico

Urine infection as a sign of a pelvic abscess

Sr. Editor:

Presentamos una niña de 12 años que acudió al servicio de
urgencias por dolor abdominal continuo que empeoraba con
la micción de 9 días de evolución. Inicialmente localizado en
zona suprapúbica, presentó irradiación progresiva hacia las
fosas renales. Asociaba febrícula, astenia y síndrome miccio-
nal. Había sido diagnosticada 24 h antes de infección urinaria
y estaba en tratamiento con cefixima por vía oral.

Antecedentes personales: apendicectomía 4 meses
antes. Pielonefritis aguda a los 7 y 10 años. Menarquia a los
11 años. La última regla fue 35 días antes. Negaba relaciones
sexuales. Resto sin interés.

Exploración física: peso 59,0 kg. Presión arterial 106/62
mmHg. Frecuencia cardiaca: 87 lpm. Frecuencia respira-
toria: 18 rpm. Temperatura 37,4 ◦C. El estado general era
bueno. Estaba bien hidratada y perfundida. El abdomen,
ligeramente distendido, era doloroso a la palpación, sobre
todo en la zona suprapúbica, pero blando y depresible. La
puñopercusión renal bilateral era dudosamente positiva. No
presentaba otros signos de irritación peritoneal. El resto de
la exploración era normal.

Pruebas complementarias: leucocitos: 19.500/�L (86%
neutrófilos), proteína C reactiva: 36,2 mg/dl; análisis de
orina: proteinuria 30 mg/dl, esterasa leucocitaria 500
células/�l, 5-10 hematíes/campo, piuria y bacteriuria; uro-
cultivo > 100.000 UFC de Escherichia coli; prueba de
embarazo, negativa. Ecografía abdominal: imagen ovalada
y avascular de 8 × 8 × 12 cm en fondo de saco de Dou-
glas (fig. 1). En el tacto rectal se palpaba como una masa
fluctuante y dolorosa ventral al recto.

Ante estos hallazgos, pensando en una posible compli-
cación posquirúrgica de la apendicectomía realizada meses
antes, se realizó una laparoscopia, sin poder acceder a zona
pélvica por adherencias en el epiplón y las asas intestina-
les. Debido a la imposibilidad de abordar el absceso por
vía abdominal, se realizó una punción-aspiración guiada
por ecografía vía suprapúbica, obteniéndose material puru-
lento. En el mismo acto, al realizar el sondaje vesical,
se objetivó salida de secreción purulenta por la vagina.
Se realizó una colposcopia, hallándose un cuerpo extraño
adherido a la pared vaginal anterior, envuelto en tejido de
granulación. El himen estaba íntegro. Tras la extracción del
cuerpo extraño (capuchón de bolígrafo azul) se adminis-
tró antibioterapia por vía intravenosa durante 10 días. La
tomografía computarizada a las 48 h (fig. 2) mostraba hallaz-
gos compatibles con enfermedad inflamatoria pélvica, con

absceso a nivel tuboovárico derecho, pelviperitonitis y proc-
titis. Presentó buena evolución clínica, siendo dada de alta
10 días después con resolución completa del absceso.

Los abscesos pélvicos pueden deberse a complicaciones
de patología abdominal (enfermedad inflamatoria intesti-
nal, infección postquirúrgica. . .) o de patología ginecológica
(enfermedad inflamatoria pélvica. . .).

En este caso, dado el antecedente quirúrgico, la primera
sospecha fue una complicación de la apendicectomía. Sin
embargo, si se hubiera tenido en cuenta la posibilidad de
patología vaginal desde la exploración inicial y realizado una
exploración ginecológica básica, se podría haber orientado
el diagnóstico desde el primer momento, evitando proba-
blemente la laparoscopia.

En este caso, el origen del absceso parecía secundario a
una enfermedad pélvica ascendente, iniciándose como vagi-
nitis por cuerpo extraño. El origen de la infección urinaria
pudo ser ascendente a partir de la colonización perineal por
la secreción vaginal.El diagnóstico de cuerpo extraño vagi-
nal requiere un alto grado de sospecha y en la mayoría de
los casos es tardío1—3, ya que no se suele tener en cuenta
en el diagnóstico diferencial inicial, fundamentalmente por
tres motivos: a) es una patología infrecuente en pediatría.
Se estima que supone un 4% de la patología ginecológica en
menores de 14 años, siendo la edad de mayor incidencia
entre los 3 y 9 años1. b) La presentación clínica puede ser
muy inespecífica. Las manifestaciones más frecuentes son el
sangrado y la secreción vaginal. Otras formas de presenta-
ción son dolor abdominal, infección urinaria, hematoquecia,
esterilidad, etc. Pueden permanecer asintomáticas durante
años1,4—8. c) Generalmente se omite el antecedente o se uti-
lizan excusas para justificar los síntomas por vergüenza. La
paciente negaba flujo o sangrado vaginal, relaciones sexua-

Figura 1 Ecografía transabdominal que muestra un absceso

pélvico retrovesical de 12 cm de diámetro mayor.
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