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cación de estafilococos patógenos, a
menudo implicados en infecciones agu-
das, tales como S. aureus en huma-
nos y animales y S. intermedius y S.
hyicus en animales7. La investigación
de coagulasa puede realizarse me-
diante dos procedimientos; a) la prue-
ba de coagulasa en tubo, que detecta
la coagulasa libre, y b) pruebas de
aglutinación en porta, que ponen de
manifiesto el clumping factor (CF) o
coagulasa unida. Aunque la prueba en
tubo es, en principio, definitiva, tiene
como principal inconveniente su lar-
ga duración (4 horas o más). Por otro
lado, y aunque la prueba en porta es
más rápida y económica que la ante-
rior, tiene el inconveniente de su es-
casa sensibilidad, pues hasta un 10%-
15% de cepas de S. aureus pueden
ofrecer resultados falsos negativos.
Existen en el mercado métodos alter-
nativos a esta prueba, entre los que
destacan las pruebas de aglutinación-
látex, que detectan tanto el CF como
la proteína A. Además, en el caso de la
prueba utilizada en nuestro laborato-
rio (Pastorex Staph Plus), detecta ade-
más los polisacáridos capsulares de S.
aureus (serotipos 5 y 8), en un inten-
to de aumentar la sensibilidad al de-
tectar determinadas cepas capsuladas
de S. aureus meticilín-resistentes que
pasaban desapercibidas para otros mé-
todos diagnósticos. Estas pruebas tie-
nen mayor sensibilidad y especifici-
dad que la prueba convencional en
porta para identificar S. aureus, aun-
que pueden dar resultados falsamen-
te positivos con cepas de S. sa-
prophyticus y S. sciuri 7. En un estudio
realizado en un hospital francés, se
compararon 6 pruebas de aglutinación
para detección de S. aureus, encon-
trando muy buena sensibilidad, su-
perior al 96%, en 4 de ellas. Otra
cuestión es lo que sucede con la es-
pecificidad, pues es baja (72%-84%),
afectada fundamentalmente por la pro-
porción de cepas que pueden expre-
sar CF (S. lugdunensis y S. schleife-
ri), cifra que los autores del trabajo
estiman en alrededor del 5% de los
SCN aislados en hospitales franceses8. 

Respecto a las pruebas bioquími-
cas, existen diferencias entre S. lug-
dunenesis, S. scheleiferi y S. aureus.
Así, S. schleiferi, a diferencia de S.
aureus no posee estafilocoagulasa, la
prueba de la coagulasa en tubo es ne-
gativa, y es PYR positivo, ß-glucosi-
dasa negativa, ß-galactosidasa positi-
va y manitol negativo; y a diferencia
de S. lugdunensis presenta las si-
guientes características: fosfatasa al-
calina positiva, ornitina decarboxila-
sa negativa, ß-glucosidasa negativa,
ß-galactosidasa positiva y arginina
postiva7. Además, y respecto a la sen-

sibilidad a los antimicrobianos, habi-
da cuenta que la sensibilidad a peni-
cilina en S. aureus es casi excepcio-
nal, con menos del 5% de cepas
sensibles9, ésta podría constituir asi-
mismo una clave en la identificación
de S. schleiferi4, o cuando menos po-
dría aumentar la sospecha de estar
ante este estafilococo cuando nos en-
contramos ante colonias morfológica-
mente compatibles con S. aureus con
pruebas de aglutinación-látex positi-
vas y una gran sensibilidad antimi-
crobiana3.

Para concluir, debemos conocer que
la distinción entre S. aureus y SCN
basada solamente en la prueba de aglu-
tinación puede conducir a identifica-
ciones erróneas, lo que podría evitar-
se, con escasas excepciones10, mediante
el empleo de una segunda prueba como
la de la coagulasa en tubo5,8.
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Meningitis por Neisseria meningitidis
después de traumatismo
craneoencefálico

Sr. Director. Neisseria meningiti-
dis es un coco gramnegativo no espo-
rulado, que causa meningitis bacte-
riana a cualquier edad después del
período neonatal, pero es más fre-
cuente en niños y adultos jóvenes1,2,3.
Los serogrupos A y C se asocian a bro-
tes epidémicos de meningitis, mien-
tras que el serogrupo B está implicado
en casos esporádicos4. Muy raramente
se ha relacionado la meningitis me-
ningocócica con traumatismo craneo-
encefálico5,6. Se presenta el caso de un
hombre de 18 años que, tras un trau-
matismo craneoencefálico, sufrió una
meningitis por N. meningitidis.

Se trata de un varón de 18 años,
sin antecedentes personales ni epide-
miológicos de interés, que consultó por
un episodio de cefalea fronto-occipital
intensa, fiebre, otalgia e hipoacusia
izquierda, de seis horas de evolución,
cinco días después de sufrir un acci-
dente de tráfico con traumatismo cra-
neoencefálico. En la exploración des-
tacaba una temperatura axilar de
38ºC; no se evidenciaba rigidez de nuca
ni otros signos meníngeos. Una to-
mografía computarizada (TC) crane-
al convencional mostró ocupación par-
cial de celdas etmoidales y un nivel
hidroaéreo en el seno esfenoidal iz-
quierdo, sin imágenes de patología or-
gánica intraparenquimatosa. El estu-
dio del líquido cefalorraquídeo (LCR)
mostró: leucocitos 3,2x109/l (83% po-
limorfonucleares), glucosa 64 mg/dl y
proteínas 262 mg/dl. Se instauró tra-
tamiento empírico con ceftriaxona in-
travenosa. En el cultivo del líquido
cefalorraquídeo se aisló N. meningiti-
dis. Los hemocultivos fueron negati-
vos. En una TC craneal centrada en
región temporal, con cortes finos
(2mm), se observó fractura en la pa-
red lateral del seno esfenoidal iz-
quierdo y una línea de fractura hori-
zontal que afectaba a la pared posterior
del golfo de la yugular izquierda, ex-
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tendiéndose posteriormente hacia las
celdillas mastoideas; no se detectaron
imágenes sospechosas de fístula de
LCR. El paciente mejoró y desapare-
cieron la fiebre y la cefalea al segun-
do día del ingreso; en ningún momento
refirió ni se observó rinolicuorraquia.
Como secuela quedó una hipoacusia
izquierda residual. No se diagnosti-
caron casos de meningitis en el en-
torno social ni familiar del paciente.

En una revisión de los últimos años
en MEDLINE (siguiendo las palabras
clave: Neisseria meningitidis, head
trauma) hemos encontrado un caso
aislado de meningitis por N. menin-
gitidis relacionada con traumatismo
craneoencefálico y otros cinco casos
pertenecientes a un estudio retros-
pectivo de meningitis piogénica recu-
rrente en sujetos con traumatismo cra-
neoencefálico y afectación ótica. En
todos ellos, los síntomas de meningi-
tis aparecieron entre 18 meses y años
después del traumatismo5,6. También
se ha descrito una meningitis por N.
lactamica secundaria a una fractura
de la lámina cribiforme7. En el pacien-
te presentado, dado que la puerta de
entrada del meningococo es habitual-
mente la nasofaringe8, cabe la posibi-
lidad de que fuera portador sano y el
microorganismo pasara directamente
a meninges a través de la fractura
mastoidea, o bien por una fístula per-
meable que posteriormente se sella-
ra. Es destacable el corto período de
tiempo transcurrido entre el trauma-
tismo y la aparición de síntomas de
meningitis (días, frente a meses o años
en los casos descritos previamente).
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Causas de mortalidad de los pacientes
infectados por el virus de la
inmunodeficiencia humana en la era
del tratamiento antirretrovírico de
gran actividad

Sr. Director. La aparición de los
inhibidores de proteasa supone un
gran hito en el tratamiento del pa-
ciente infectado por el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH). Así,
diversos ensayos clínicos muestran un
claro beneficio del tratamiento anti-
rretrovírico de gran eficacia (TARGA)
en la supervivencia1,2 y también una
eficacia virológica e inmunológica in-
cluso en pacientes gravemente inmu-
nodeprimidos3.

Estos datos son igualmente refren-
dados en estudios observacionales que
muestran el retraso en la evolución a
sida y la disminución en la mortalidad
de estos pacientes. Según datos del
Registro Nacional de Sida4, en nues-
tro país el diagnóstico de nuevos ca-
sos ha disminuido globalmente un 45%
desde 1994. Otros autores como Pa-
lella et al5 muestran una caída de la
mortalidad desde un 29,4 a un 8,8/100
personas/año comparando datos de
1994 respecto a 1997 coincidiendo con
la generalización del TARGA. En nues-
tra Unidad de Enfermedades Infec-
ciosas6 hemos analizado una cohorte
de 1.300 pacientes regularmente con-
trolados, comparando los 11 primeros
meses de 1996 con los de 1997 obser-
vando un descenso de los nuevos ca-
sos de sida de un 37,5%, un descenso
de la mortalidad global de un 64% y de
la mortalidad precoz (en los seis me-
ses tras el diagnóstico de sida) de un
92%, todo ello coincidiendo con un im-
portante aumento del número de pa-
cientes en tratamiento antirretrovíri-
co y sobre todo con TARGA.

Sin embargo, algunas comunicacio-
nes7 anuncian una tendencia a la es-
tabilización en el número de ingresos
desde principios de 1997 en relación

con pacientes que no toman TARGA
o malos cumplidores, pacientes que
no responden a la terapia y patología
no directamente relacionada con el
VIH8,9.

Hemos pretendido averiguar el por-
qué fallecen los pacientes cuando dis-
ponemos de un tratamiento eficaz.
Para ello, se analizan las principales
causas de mortalidad en nuestra uni-
dad. Se recogen los pacientes falleci-
dos desde el 1-1-98 al 30-9-99. Se re-
gistran 44 fallecimientos: 38 (86%)
varones y 6 (14%) mujeres con una
edad media de 39,5 años. En cuanto
a la práctica de riesgo, la condición
más frecuente es la de ex consumido-
ra de droga por vía parenteral (CDVP)
con 20 pacientes (45%), seguida de
heterosexualidad en 10 (23%), CDVP
activo en 7 (16%), homosexualidad en
2 pacientes (4,5%) y otras en 5 (11,5%).

Un 50% de los pacientes estaban
diagnosticados de alguna patología
psiquiátrica y del 50% restante la mi-
tad no habían sido valorados por un
psiquiatra. 21 pacientes (48%) esta-
ban diagnosticados de sida previa-
mente al ingreso. En lo referente a la
situación inmunológica, 28 pacientes
(64%) tenían menos de 200 linfocitos
CD4/mm3; 9 (20%) estaban entre 200
y 350/mm3 y sólo 2 estaban en cifras
mayores de 350/mm3. En 5 pacientes
(9%) se desconocía esta cifra. Un 69%
(30 pacientes) estaban coinfectados
por el virus de la hepatitis C.

Sólo 16 pacientes (36%) de los fa-
llecidos acudían periódicamente a los
controles previamente al evento y se
encontraban en tratamiento correcto;
8 (18%) eran pacientes conocidos, no
controlados y sin tratamiento; 12
(28%) eran conocidos, controlados y
sin tratamiento (5 por abandono, 6
por disfunción hepática grave que im-
pedía administrar inhibidor de pro-
teasa o inhibidor de la transcriptasa
inversa no análogo de nucleósidos y
sólo 1 por no precisarlo debido a su
situación inmunológica). Por otra par-
te, 8 de los pacientes fallecidos (18%)
desconocían su condición de infecta-
dos por el VIH hasta su ingreso.

Las causas de fallecimiento son
las siguientes: infección oportunis-
ta: 18 (41%) [leucoencefalopatía mul-
tifocal progresiva: 6; tuberculosis: 2;
toxoplasmosis: 2; linfoma: 2; enfer-
medad por cítomegalovirus: 2; sar-
coma de Kaposi: 1; criptococosis: 1];
11 (25%) por enfermedad hepática;
7 (16%) por neoplasia; 3 (7%) por neu-
monía bacteriana con insuficiencia
respiratoria aguda y 5 (11%) por otras
causas (una muerte súbita, una he-
morragia cerebral, una muerte vio-
lenta y dos muertes por sobredosis
de heroína).


