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Infección de prótesis articular 
de rodilla por Pasteurella multocida

Sr. Editor: Pasteurella multocida
es un cocobacilo gramnegativo, que
forma parte de la flora orofaríngea ha-
bitual de gatos y perros. Produce habi-
tualmente infecciones de piel y partes
blandas por arañazo o mordedura de
gato o perro. La afectación ósea o ar-
ticular es una complicación poco ha-
bitual, y menos frecuente, aún, es la
infección de prótesis articular1. Pre-
sentamos el caso de una paciente con
una infección de una prótesis articular
por P. multocida.

Paciente de 79 años de edad con de-
mencia degenerativa y antecedentes
de heridas frecuentes por arañazo de
un gato doméstico, a la que se le ha-
bía realizado una artroplastia de am-
bas rodillas por gonartrosis en los
años 1998 y 1999. Ingresó en nuestro
centro en septiembre de 2005 con clíni-
ca de 3 días de evolución de dolor in-
tenso y tumefacción en rodilla izquier-
da, sin fiebre acompañante. En la
exploración física presentaba una rodi-
lla tumefacta, caliente y eritematosa,
sin lesiones por arañazo de gato. En la
analítica destacaba una leucocitosis
con neutrofilia, una PCR de 220,7 mg/l
y una VSG de 51/83 mm. El líquido si-
novial fue purulento (358.000 céls./�l
con 93% PMN, proteínas 37,6 g/l y glu-
cosa 3 mg/dl) y el cultivo positivo para
P. multocida. Se realizó un lavado
articular y se inició tratamiento con
amoxicilina-ácido clavulánico 2 g i.v./
8 h durante 3 semanas, seguido de ci-
profloxacino 750 mg/12 h durante 4
semanas asociado a trimetoprima-sul-
fametoxazol 160-800 mg/12 h 12 sema-
nas con excelente respuesta clínica y
analítica.

Aunque las infecciones por P. mul-
tocida en humanos son raras, en los
últimos años se están describiendo
cada vez con más frecuencia casos ais-
lados y series cortas. Tras un arañazo
o mordedura de gato o perro este ger-
men puede provocar infecciones de
piel y partes blandas, aunque también
puede originar infecciones en el tracto
respiratorio, genitourinarias y puer-
perales, endoftalmitis, meningitis e
infecciones osteoarticulares1,2. La in-
fección de una prótesis articular de ro-
dilla por P. multocida ha sido excep-
cionalmente descrita en la literatura

especializada3-5. La artritis reuma-
toide, la toma de corticoides, la enfer-
medad ósea degenerativa y las pró-
tesis articulares son factores que
predisponen a padecer este tipo de in-
fecciones1-5. La herida o mordedura de
gato o perro está presente en un 59%
de los casos; en un 29% hay exposición
sin mordedura y en un pequeño por-
centaje (12%) no existe el antecedente
de exposición a animales1.

La presentación clínica de una in-
fección de una prótesis articular es
aguda. El líquido articular es puru-
lento con un recuento leucocitario
elevado con predominio de PMN, glu-
cosa baja y proteínas altas. La tinción
de Gram es positiva en un 45% de los
casos1.

Con frecuencia el tratamiento con-
servador con antibioterapia y lavado
articular o punciones aspirativas de
repetición resuelven la infección1,3,5

aunque en ocasiones es preciso la re-
tirada de la prótesis.

El tratamiento antibiótico puede
realizarse con penicilina y derivados,
cefalosporinas de segunda y tercera
generación, tetraciclinas y quinolo-
nas1,2.

Por todo ello consideramos que los
pacientes con prótesis articular, espe-
cialmente si están inmunodeprimidos,
que presenten una herida o mordedu-
ra de gato o perro deberían recibir pro-
filaxis antibiótica frente a P. multo-
cida.

María Teresa Campoamor Serranoa,

Julio Noval Menéndeza, 

Belén de la Fuente Garcíab y María

Luisa García-Alcalde Fernándezb

aMedicina Interna.
bUnidad de Enfermedades Infecciosas.

Hospital de Cabueñes. Asturias. España.

Bibliografía

1. Weber DJ, Wolfson JS, Swart MN, Hooper DC.

Pasteurellla multocida infections. Report of

34 cases and review of the literature. Medicine.

1984;63:133-54.

2. Félix M, Tallón P, Salavert M, Navarro V, Bre-

tón R, Pérez-Bellés C, et al. Bacteriemia por

Pasteurella spp.: una entidad infrecuente du-

rante los últimos 8 años en nuestro centro. En-

ferm Infecc Microbiol Clin. 2003;21:334-9.

3. Maradona JA, Asensi V, Cartón JA, Rodríguez

Guardado A, Lizón Castellano J. Prosthetic

joint infection by Pasteurella multocida. Eur J

Clin Microbiol Infect Dis. 1997;16:623-5.

4. Takwale VJ, Wright ED, Bates J, Edge AJ.

Pasteurella multocida infection of total hip

arthroplasty following cat scratch. J Infect.

1997;34:263-4.

5. Mellors JW, Schoen RT. Pasteurella multocida

prosthetic joint infection. Ann Emerg Med.

1985;14:617.

El síndrome de Ekiri como 
una complicación de la shigellosis

Sr. Editor: La shigellosis es res-
ponsable de gran cantidad de episo-
dios diarreicos (167 millones) y más de
un millón de muertes anuales a nivel
mundial y ocurre con mayor frecuen-
cia en los países pobres1. Existen cua-
tro especies identificadas de Shigella:
S. flexneri (15 serotipos y subtipos),
S. dysenteriae (13 serotipos), S. boydii
(18 serotipos) y S. sonnei (1 serotipo)2.
La transmisión se realiza a través del
agua o alimentos contaminados, si-
guiendo el circuito fecal-oral. Requiere
bajas dosis infectantes y posee un alto
índice de transmisibilidad. Afecta con
mayor frecuencia, a niños de ambos
sexos menores de 5 años y su período
de incubación es de 1 a 7 días. El sín-
drome de Ekiri o encefalopatía letal
tóxica es una grave complicación de la
shigellosis. Se trata de un raro síndro-
me de toxicidad extrema que se pre-
senta con convulsiones, hiperpirexia,
cefalea seguida de edema cerebral y
un cuadro rápidamente mortal, con
signos clínicos de muerte cerebral
dentro de las 48 h de inicio de la pre-
sentación de la enfermedad3.

Presentamos un caso de una pacien-
te de 5 años de edad que al llegar a
nuestro hospital presentaba una his-
toria de 12 h de evolución de evacua-
ciones diarreicas disentéricas y cefa-
lea. Además un episodio convulsivo
seguido de pérdida de la conciencia de
2 h antes de su llegada a nuestro hos-
pital. Su escala de Glasgow fue de
5/15 y se le realizó el diagnóstico de
encefalopatía letal tóxica o síndrome
de Ekiri. Los datos relevantes de la-
boratorio fueron: marcada hiponatre-
mia (sodio 117 mmol/l) y un coprocul-
tivo que reveló S. flexneri; la muestra
fecal fue cultivada en agar de Mac-
Conkey y agar Salmonella-Shigella.
La identificación bioquímica se realizó
con método estándar4 y el grupo sero-
lógico se identificó por aglutinación
con antisueros polivalentes de la casa
comercial (BBL, Beckton Dickinson
Cockeysville, MD, USA). La paciente
falleció a las 46 h de el inicio de su
cuadro clínico.

Las alteraciones neurológicas figu-
ran entre las más frecuentes manifes-
taciones extraintestinales de la shige-
llosis y se observan en un 40% de los
niños infectados hospitalizados. Nues-
tra paciente presentó un raro sín-
drome de encefalopatía y toxicidad ex-
trema: el síndrome de Ekiri. Se ha
descrito previamente que la cefalea es
el primer signo significante de encefa-
lopatía3,5. Nuestra paciente cursó con
un cuadro agudo de shigellosis, con di-
sentería, historia de cefalea, hipona-
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tremia, convulsión seguida de pérdida
de la conciencia y con signología de
muerte cerebral antes de las 48 h del
inicio de su enfermedad como ya se ha
descrito en artículos previos. Fue ais-
lada S. flexneri la que, según estudios,
es la más relacionada a esta grave
complicación.

El síndrome de Ekiri es una compli-
cación rara, pero, es la causa de muer-
te más frecuente por shigellosis en los
países industrializados3. El grupo po-
blacional más susceptible son los ni-
ños menores de 5 años y la muerte es
rara en los niños mayores y bien nu-
tridos. La incidencia de diarrea y
muertes anuales secundarias a la shi-
gellosis es elevada2. Ante esta cruda
realidad consideramos de suma im-
portancia indagar por cefalea en la
historia clínica de los pacientes pediá-
tricos que cursen con diarrea disenté-
rica. La cefalea es el primer síntoma
significante de síndrome de Ekiri. El
reconocimiento temprano y las medi-
das rápidas para prevenir el edema
cerebral, pueden mejorar el pronóstico
de esta terrible complicación de la shi-
gellosis3,5.
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Absceso hepático amebiano autóctono:
diagnóstico microbiológico por PCR

Sr. Editor: El fenómeno de la globa-
lización, que se ha producido en el
mundo, ha provocado alteraciones de
la epidemiología de muchas infeccio-
nes1. En este sentido en España, se
viene detectando un aumento de la

amebiasis en los últimos años2. Este
incremento se ha observado, principal-
mente, en viajeros y en inmigrantes
procedentes de zonas en las que la en-
fermedad es endémica3. Por otra parte,
este aumento de la amebiasis importa-
da parece estar relacionado con la des-
cripción de casos autóctonos2,4. Pre-
sentamos un nuevo caso de absceso
hepático amebiano (AHA) autóctono.

Mujer de 61 años natural de Gali-
cia, con antecedentes de HTA y disli-
pemia, en tratamiento con estatinas.
Acude a urgencias por cuadro febril de
más de una semana de evolución,
acompañada inicialmente de deposi-
ciones diarreicas, no sanguinolentas.
En la exploración destacaba una im-
portante afectación de su estado gene-
ral y palidez cutánea. La analítica evi-
denciaba una anemia normocítica
normocrómica con Hb 8,6 g/dl y Hcto
25%. La VSG 56 mm/h con GOT
22 U/l, GPT 56 U/l, GGT 149 U/l y FA
478 U/l. Hemocultivos y coprocultivo
negativos. Radiografía de tórax: som-
bra basal derecha en banda y ele-
vación del hemidiafragma derecho.
Ecografía abdominal con lesión de
10 × 8 cm de ecogenicidad heterogé-
nea en segmento IV hepático. Se reali-
za TC abdominal, confirmándose
dicha lesión, con anillo de realce irre-
gular. Se implantó tubo de drenaje
percutáneo, extrayéndose un líquido
achocolatado que se envió al Servicio
de Parasitología CNM-ICIII, para el
estudio de amebiasis por PCR5. Tras
realización de la prueba se amplificó
ADN de E. histolytica (fig. 1). Se solici-
tó serología de E. histolytica que tam-
bién resultó positiva. Con el diagnósti-
co de absceso amebiano, se completó
durante 4 semanas el tratamiento con
metronidazol debido a la tórpida evo-
lución, y posteriormente se administró
paramomicina oral durante 10 días.

En cuanto al diagnóstico de labora-
torio del AHA, la microscopia, es una
técnica de baja sensibilidad6 y especi-
ficidad7. Sin embargo, las técnicas de
PCR que se han desarrollado en los
últimos años, tienen una elevada sen-
sibilidad y especificidad para la de-
tección de esta parasitosis8,9. Las
técnicas serológicas presentan una
sensibilidad y especificidad10 acepta-
ble, pero en inmigrantes de zonas en-
démicas de amebiasis, el resultado de
la serología no tiene valor diagnósti-
co, ya que pueden detectarse anticuer-
pos durante años tras la infección. Por
tanto, el diagnóstico debe confirmarse
por otro método como la PCR. Así mis-
mo, la técnica molecular se convertirá
en poco tiempo, en la técnica diagnós-
tica de elección en viajeros, ya que con
más frecuencia, los enfermos refieren
antecedentes de varias estancias en
países endémicos, por lo que pueden

infectarse y desarrollar anticuerpos
contra el parásito, complicando la de-
tección de la amebiasis por serología.
Por tanto, la técnica de PCR debe con-
siderarse de referencia tanto en inmi-
grantes como en viajeros habituales.

En cuanto a la epidemiología del
caso descrito, no pudo observarse nin-
gún factor de riesgo para la adquisi-
ción de E. histolytica. La paciente no
había realizado viajes fuera de Espa-
ña y no había estado en contacto con
personas procedentes de zonas endé-
micas. Díaz-Gonzálvez et al4 publica-
ron en 2005 la revisión más completa
sobre AHA autóctono en España. Se
incluyeron 10 casos, en seis de ellos no
hubo antecedente de contagio de per-
sona a persona, como la mujer del pre-
sente caso, en los cuales no se consi-
guió encontrar un explicación para el
contagio. Dicha situación permite es-
pecular sobre la presencia de E. his-
tolytica en España. Las amebas son
parásitos cosmopolitas y su presencia
en España podría explicarse por con-
diciones climatológicas adecuadas
(humedad y temperatura) de alguna
región española, por las bajas condi-
ciones higiénicas de algunas zonas,
como por ejemplo áreas rurales de Ga-
licia, y por el aumento de personas
infectadas, debido al fenómeno migra-
torio, que podría incrementar la pre-
sencia del parásito en el medio am-
biente. El caso que presentamos pone
de manifiesto que la amebiasis debe
incluirse en el diagnóstico diferencial
de cuadros clínicos compatibles, inclu-
so sin el antecedente epidemiológico
de viajes o de inmigración.
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