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Cartas al Director

negativa la IgG anti VVZ. Se repitie-
ron las serologías en la fase de conva-
lecencia (2,5 meses después de la pri-
mera muestra) obteniéndose un títu-
lo de IgG anti VVZ positivo alto (5,57)
e IgG frente a VHS positivo alto (3,93).
Posteriormente tras la realización de
técnica de reacción en cadena de la
polimerasa (PCR) que fue positiva
para VVZ se confirmó el diagnóstico
definitivo de meningitis linfocitaria
por VVZ.

Presentamos este caso dado que
aunque entre el 30%-40% de los
pacientes con infección por VVZ pre-
senta alteraciones en el LCR (pleoci-
tois ligera y elevación de los recuen-
tos de proteínas) es poco frecuente
que se acompañe de signos clínicos de
meningitis1. En un elevado número
de casos (50%) no se encuentran
lesiones vesiculares que orienten el
diagnóstico a pesar de una búsqueda
minuciosa: “zoster sine herpete”. Por
tanto puede aparecer el típico dolor
en un dermatoma sin rash cutáneo
asociado junto con aumento del título
de anticuerpos frente a VVZ1,2,4. Este
virus es aislado en el LCR de pacien-
tes con infección por VVZ, por lo que
se piensa que puede propagarse de
forma retrógrada desde los ganglios
de las raíces dorsales al sistema ner-
vioso central igual que lo hace de
forma anterógrada a la piel1,6,8. El
diagnóstico de meningitis se realiza
por aislamiento del virus en LCR,
seroconversión o aumento significati-
vo del título de anticuerpos en suero
de fase aguda y convaleciente, y téc-
nicas de PCR2,3,6,9 como fue en nuestro
caso. Es importante tener presente la
etiología por VVZ en las meningitis
linfocitarias sobre todo en adultos
jóvenes para orientar el diagnóstico y
tratamiento.

Vicente Selmira, Ana Echániz,

Enrique Míguez y Pedro Llinares

Unidad de Enfermedades Infecciosas.
Complexo Hospitalar Juan Canalejo. A

Coruña.

Bibliografía

1. Kenneth R, Ratzan MD. Viral Meningitis.
Med Clin North Am 1985 Mar; 69 (2): 399-
413.

2. Téllez A, Bernal A, de Ory F, Estévez E, Mar-
tínez-Martín P, Barreiro G, et al. Meningitis
linfocitaria. Estudio virológico. Enferm In-
fecc y Microbiol Clin 1989; 7(2): 77-82.

3. Tunkel AR, Scheld M. Acute Meningitis. En:
Mandell GL, Douglas RG, Bennet JE, eds.
Principles and Practice of Infectious Disea-
ses. New York: Churchill Livingstone, 2000;
959-997.

4. Whitley RJ. Varicella-.Zoster Virus. En: Man-
dell GL, Douglas RG, Bennet JE, eds. Prin-

sentaba: líquido claro con glucosa 52
g/l, proteínas 38 g/l leucocitos 20/mm3

(65% M). Los hemocultivos, bacilosco-
pias de orina y cultivo en medio de
Löwenstein y cultivo de líquido cefalo-
rraquídeo fueron negativos. Las sero-
logías para virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) Salmonella
tiphy, paratiphy A y B, lúes, Brucella
sp., Rickettsia conorii, Chlamydia
psittaci, Leishmania spp. citomegalo-
virus, virus de Epstein-Barr, herpes
virus tipo I y II, Mycoplasma spp. y
Toxoplasma spp. fueron negativas.
Los títulos de los antígenos de fase II
para Coxiella burnetii fueron Ig M
1/1.024 e IgG 1/502. La radiografía de
tórax mostró un leve engrosamiento
perihiliar bilateral. El ecocardiogra-
ma y la tomografía axial computariza-
da (TAC) craneal fueron normales y
en la ecografía abdominal sólo se
constató hepatomegalia. Ante la per-
sistencia de la fiebre se practicó una
TAC torácica que objetivó un pequeño
derrame pleural derecho con infiltra-
do segmentario en lóbulo inferior
derecho. Se realizó una ecografía dop-
pler y flebografía tras la aparición de
edema unilateral en miembro inferior
derecho que confirmaron la presencia
de trombosis proximal. La gammagra-
fía pulmonar de ventilación/perfusión
constató alteraciones compatibles con
tromboembolismo pulmonar. La
determinación de Ac anticardiopilina
fue IgG 132 GPL/ml (>23) y de Ig M
71 MPL/ml (>11). La determinación
de antitrombina-III, proteína C y S y
anticoagulante lúpico fueron norma-
les. Inició tratamiento con doxiciclina,
100 mg vía oral cada 12 horas, pero
ante la persistencia de la fiebre al
cuarto día se asoció ciproflaxacino 750
mg vía oral cada 12 horas, desapare-
ciendo la fiebre días después.
Completó 14 días de tratamiento anti-
biótico. Asimismo recibió inicialmente
anticoagulación con heparina intrave-
nosa y con posterioridad completó 6
meses con dicumarínicos. Dos años
más tarde el paciente continúa asinto-
mático.

La presencia de Ac anticardiolipina
en pacientes con fiebre Q ha sido
manifestada en diversas publicacio-
nes en la literatura. En general hoy
se acepta que el mecanismo de acción
sería diferente en estos casos y en las
enfermedades autoinmunes. Así, en
estas últimas parece que el antígeno
sobre el que reaccionan los anticuer-
pos antifosfolípido estaría formado
por una macromolécula constituida
por la cardiolipina y un ß2 glucopro-
teína I. Ésta es una apolipoproteína
plasmática con propiedades antiagre-
gante y anticoagulante en el complejo
proteínico de la coagulación2. En
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Tromboembolismo pulmonar en
paciente con fiebre Q, ¿son los
anticuerpos anticardiolipina la causa?

Sr. Director. En el transcurso de
la fiebre Q pueden existir fenómenos
de vasculitis y trombóticos1. La pre-
sencia de anticuerpos anticardiolipi-
na durante esta enfermedad ha sido
objeto de un considerable número de
estudios. El mecanismo de acción
parece ser diferente que en las enfer-
medades autoinmunes2 y la presencia
de los mismos no condicionaría la
existencia de fenómenos trombó-
ticos3. Presentamos un nuevo caso de
tromboembolismo pulmonar en el
transcurso de fiebre Q con títulos ele-
vados de anticuerpos (Ac) anticardio-
lipina.

Paciente de 33 años de edad que
consultó por fiebre de hasta 40º C
acompañada de cefalea holocraneal y
fotofobia desde hacía 9 días. Inició
tratamiento con axetil-cefuroxima y
antitérmicos sin mejoría. Ante la per-
sistencia del cuadro acudió a urgen-
cias. Presentaba tensión arterial
100/50 mmHg y temperatura 38,3ºC.
Estaba eupneico, consciente y orienta-
do. No existían signos meníngeos ni
lesiones cutáneas. Se constató hepato-
megalia de 3 cm. No existían otros
datos patológicos a la exploración. En
la analítica destacaba: leucocitos 9 x
106/mm3 (67% N, 24% l, 6% M, 0,5%
E); Hb 13,6 g/l; plaquetas 203 x
106/mm3. Actividad de protombina
37%, tiempo parcial de tromboplasti-
na activada 22 seg, GOT 51 UI/l GPT
96 UI/l, GGT 93 UI/l. Sedimento uri-
nario normal. La punción lumbar pre-
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enfermedades infecciosas como la fie-
bre Q los Ac antifosfolípido son inde-
pendientes de la actividad de la ß 2
glucoproteína I, y al no interferirse
ésta los fenómenos trombóticos esta-
rían ausentes. Ninguno de los pacien-
tes con fiebre Q de la serie de Ordi et
al13 presentaron Ac frente a la gluco-
proteína I. De los 199 pacientes con
enfermedades infecciosas de la serie
de Sanmarco4 tan sólo uno con infec-
ción por VIH-1, presentó estos anti-
cuerpos. Estos datos contrastan con
el 33% de positividad en enfermeda-
des autoinmunes. Cuenca Luque et
al5 presentaron un caso similar, si
bien la positividad de los Ac anticar-
diolipina ocurrió durante la convale-
cencia. Gálvez et al6 presentaron un
caso similar con positividad de los Ac
anticardiolipina durante la fase
aguda de la infección y con trombosis
venosa profunda. Estudios recientes
de la universidad de Tejas justifican
los cambios de hipercoagulabilidad
en infecciones por rickettsias median-
te lesión endotelial, activación de la
coagulación con generación de trom-
bina, activación plaquetaria, incre-
mento de factores antifibrinolíticos,
consumo de factores anticoagulantes
y posiblemente elevación de citocinas
que promueven la coagulación7. En
pacientes con fiebre Q pueden apare-
cer fenómenos trombóticos y consta-
tarse Ac antifosfolípidos, siendo
actualmente discutible su implica-
ción etiopatogénica. El tratamiento
recomendado es la anticoagulación
prolongada entre 3-6 meses.

Alfonso del Arco, Javier de la Torre,

José Luís Prada y Javier García 
Unidad de Medicina Interna. Hospital

Costa del Sol. Marbella. Málaga.
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Predominio de Campylobacter jejuni
en casos de gastroenteritis bacteriana
en el adulto

Sr. Director. Los miembros del
género Campylobacter son bacilos
gramnegativos en forma de coma,
móviles y esporulados. Estos microor-
ganismos fueron aislados original-
mente de fetos abortados de ovejas en
1909, siendo denominados al princi-
pio como Vibrio fetus. 

Las infecciones por estos microor-
ganismos se producen durante todo el
año pero tienen un pico abrupto en
verano y comienzos del otoño. La
principal especie productora de gas-
troenteritis aguda es C. jejuni, aun-
que otras especies pueden producir
también síndromes diarreicos de
forma menos frecuente y esporádica.
La diarrea producida puede variar
desde deposiciones flojas hasta acuo-
sas masivas o macroscópicamente
sanguinolentas. Es frecuente la pre-
sencia de eritrocitos y neutrófilos en
las heces.

El objetivo de este estudio es deter-
minar la prevalencia que presenta C.
jejuni en casos de gastroenteritis
bacteriana frente a otros patógenos
como Salmonella spp. o Shigella spp.,
mediante la revisión durante un año
de casos clínicos de pacientes residen-
tes habituales u ocasionales del área
geográfica de la Costa del Sol de Má-
laga.

Se estudiaron un total de 821
muestras de heces procedentes de
pacientes ingresados o ambulatorios
de clínicas privadas de la zona. Todas
las muestras procedían de pacientes
adultos. El período de estudio retros-
pectivo va desde el 1 de enero al 31 de
diciembre de 1998.

En cuanto al procesamiento micro-
biológico las muestras se sembraron
en caldo selenito y placas de agar
sangre para el aislamiento de Sal-
monella spp. y Shigella spp., incu-
bándose 24 horas a 37ºC. Para Cam-
pylobacter spp. se sembraron las
muestras en agar Campylosel y se
incubaron a 42ºC en condiciones de
microaerofilia durante 48 horas. Las

colonias sospechosas de Salmonella
spp. o Shigella spp. se identificaron
bioquímicamente mediante galería
Api 20E (bioMerieux). Tras la identi-
ficación bioquímica del género se pro-
cedió al serotipado por el método de
aglutinación en porta, frente a anti-
sueros específicos (Sanofi Diagnostic
Pasteur, S.A. España). Las colonias
sospechosas de Campylobacter spp.
se identificaron en primer lugar
mediante la prueba citocromo oxida-
sa, visualización de movilidad en
dardo característico del género, tin-
ción de Gram y finalmente identifica-
ción bioquímica mediante galería Api
Campy (BioMerieux).

Nuestro laboratorio, ubicado en
Fuengirola, Málaga, recibe muestras
procedentes de clínicas privadas,
pacientes particulares y derivados
del Servicio Andaluz de Salud de
gran parte de la franja costera de la
Costa del Sol.

En el período objeto de estudio se
recibieron un total de 821 muestras
de heces de pacientes con problemas
gastrointestinales. De éstas, 239
(29,1%) resultaron positivas. De las
muestras en que se consiguió aislar el
agente etiológico de la gastroenteri-
tis, 86 (36,0%), correspondían a
Salmonella spp., mientras que en 153
(64,0%) se aislaba C. jejuni.

El período donde se registró un
mayor número de casos positivos
comprende desde junio a septiembre,
suponiendo el 56,5% del total de
casos con respecto al resto del año.

Se procedió al serotipado de los cul-
tivos de Salmonella spp. encontrán-
dose que el 89,5% de éstos correspon-
dían a S. enteritidis, el 5,8% a S. typ-
himurium y el 4,7% a otras cepas
diferentes de no typhi.

Hasta hace pocos años se pensaba
que el principal causante de gastroen-
teritis aguda bacteriana en nuestra
zona geográfica se debía al género
Salmonella; no incluyéndose como
rutina en los protocolos habituales de
procesamiento de las heces, (concreta-
mente en laboratorios privados loca-
les) la búsqueda de otros patógenos,
como es el caso de C. jejuni.

En los últimos años diversos auto-
res ya habían realizado estudios y
comprobado que C. jejuni no sólo cau-
saba un determinado número de
casos de gastroenteritis en humanos,
sino que incluso estaba superando los
casos de salmonelosis3. 

Nuestro estudio ha comparado los
casos de gastroenteritis en los que se
ha detectado al agente etiológico de
las muestras que han llegado a nues-
tro laboratorio a lo largo de un año,
obteniendo las siguientes conclusio-
nes:


