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Sordera súbita bilateral 
tras vacunación
del sarampión, rubéola
y parotiditis

Sr. Editor:

La eficacia e inmunogenicidad de los componentes de la va-

cuna triple vírica (VTP) es similar a la obtenida con los prepara-

dos monovalentes aislados: el 95% para el sarampión y el 99%

para la rubéola y parotiditis. Su tolerancia resulta excelente y

sólo son esperables reacciones adversas debidas a cada una de

las vacunas por separado, habitualmente poco importantes.

Se presenta el caso de un niño sano de 7 años, que a los 4 días de

la segunda dosis de la VTP (vacuna triple MSD, Pasteur Mérieux

MSD) se manifestó con una hipoacusia neurosensorial binaural de

grado profundo, con umbrales aéreos entre 85 y 110 dB HL, de ins-

tauración en 8 h, a la que se asociaba acufeno bilateral sin compo-

nente vestibular. Se efectuó registro mediante audiometría tonal li-

minar y pruebas supraliminares. Un estudio de imagen de la vía

acústica mediante resonancia magnética (RM) resultó normal. Las

determinaciones en sangre periférica, incluido western-blot para de-

tectar anticuerpos anticocleares, no encontraron alteraciones. El cua-

dro se clasificó de síndrome de sordera brusca idiopática (SBI).

Se inició corticoterapia local con metilprednisolona intratimpáni-

ca en dosis de 15 mg/día 10 días consecutivos, existiendo sólo dis-

creta recuperación y desapareciendo el acufeno. Posteriormente se

administró deflazacort oral en dosis de 1 mg/kg/día 14 días y dismi-

nución progresiva 10 días más, sin que existiera modificación en el

perfil audiométrico, inalterable hasta hoy (fig. 1).

La SBI se define como aquella hipoacusia perceptiva, ma-

yormente coclear, de instauración en un período de tiempo es-

pecialmente reducido, sin poderse filiar etiología alguna, lo cual

condiciona su diagnóstico por exclusión de otras causas1. Exis-

te además potencialidad para asociar deterioro en el equilibrio,

así como eventuales episodios de reversibilidad y/o recurren-

cia. Lo inespecífico de esta definición hace que se hable de una

entidad nosológica sindrómica plurietiológica y por lo tanto

susceptible de múltiples protocolos terapéuticos: inmunosupre-

sores, vasodilatadores, agentes reactivos, hemodilución nor-

movolémica, oxígeno hiperbárico, etc. Con todo, son los corti-

coides la base de la mayor parte de estrategias empleadas.

La causa última de la hipoacusia es oscura. Entre los efectos

adversos neurológicos posvacunales figuran la encefalopatía en

menos de una por cada millón de dosis a causa del componen-

te antisarampionoso, la neuritis periférica mixta transitoria por el

componente antirrubeólico, y el riesgo de meningitis y/o ence-

falitis por la fracción antiparotiditis, mención aparte de su po-

tencial daño laberíntico.

Sin embargo, la dosis de revacunación no suele desencadenar

efectos secundarios, sólo si la inicial no resultó inmunógena. En

particular, la vacuna administrada se prepara en embrión de

pollo, debiendo extremarse las precauciones en niños con aler-

gia de tipo anafiláctico al ingerir huevo. La presencia de alte-
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Figura 1. Audiometría tonal liminar del niño vacunado
tras corticoterapia. La pérdida auditiva regis-
trada resulta bilateral, simétrica, neurosenso-
rial y es cuantificable con una pérdida binau-
ral del 84,4 %.
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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.


