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Sobre la patogenicidad de Enterococcus
spp.

Sr. Director. Hemos leído con
interés el artículo de Sánchez-Silos et
al. sobre una serie de 169 aislamien-
tos de Enterococcus spp1. Debido a las
características epidemiológicas de los
pacientes en los que habitualmente
se produce una infección por entero-
cocos, tradicionalmente ha sido com-
plicado atribuir a este microorganis-
mo una clara patogenicidad, a excep-
ción de la infección urinaria, la endo-
carditis y, aunque menos frecuentes,
la meningitis y la neumonía enterocó-
cica2. En el estudio al que nos referi-
mos se realiza un análisis retrospecti-
vo de 169 pacientes en los que se aisló
Enterococcus spp., si bien no se hace
mención en la metodología del estu-
dio a los criterios para distinguir si
los aislamientos incluidos pueden
todos considerarse infecciones o
pudieran en parte corresponder a
colonizaciones. Hasta en un 48% de
ellos el aislamiento se realizó de par-
tes blandas o intraabdominal, locali-
zaciones en las que la patogenicidad
no está aclarada. Además, en un 44%
de aislamientos se acompañó de otro
microorganismo, y la mayor parte
procedía de las localizaciones previa-
mente citadas. En 20 pacientes se pro-
dujo bacteriemia, sin confirmarse el
foco de origen en 12 casos. 

Creemos que el diseño del estudio
no es el más adecuado para analizar
los factores de riesgo para la adquisi-
ción de infecciones por enterococos
(un estudio con controles hubiera
aportado una información de mayor
solidez). Por tanto, los datos epide-
miológicos encontrados en el presente
estudio deben ser tomados sólo con ca-
rácter descriptivo, y coincidimos con
los autores en que son propios del
contexto de hospitalización en el que
suelen aparecer las infecciones ente-
rocócicas, sin que de los resultados
del trabajo se puedan identificar fac-
tores de riesgo específicos.

Los autores establecen que no exis-
tió diferencia ni en la tasa de curación
ni en la de mortalidad en relación con
la adecuación del tratamiento antimi-
crobiano. Así, indican que falleció el
27,5% (11 de 40) de aquellos con tra-
tamiento inadecuado y el 21% (17 de
80) de los que recibieron un trata-
miento adecuado, diferencias que no
fueron significativas y que los autores
encuadran en el contexto de la infor-
mación contradictoria sobre la
influencia del tratamiento adecuado
en el pronóstico de la infección entero-
cócica. En nuestra opinión, dicha con-
clusión no puede extraerse de este
estudio. En primer lugar se trata de

un estudio no aleatorizado y retros-
pectivo, en el cual no se obtuvo infor-
mación sobre los puntos finales valo-
rados en el 22,5% y 19% de los pacien-
tes que recibieron tratamiento inade-
cuado y adecuado, respectivamente.
Por otra parte, no se definió en el
estudio cuáles eran las infecciones
concretas de los pacientes en ambos
grupos, si éstas eran o no polimicro-
bianas, y cuál era el porcentaje de
bacteriemias en cada grupo. La
importancia de estos problemas meto-
dológicos es obvia. El ejemplo más
demostrativo lo encontramos en el
caso de las bacteriemias enterocóci-
cas. Hasta finales de los 80 todas las
series de bacteriemia enterocócica que
analizaron la influencia del trata-
miento antimicrobiano apropiado
sobre la mortalidad indicaban la
ausencia de diferencias de mortalidad
entre los pacientes que eran tratados
apropiadamente y aquéllos que no3-6.
Ello estuvo motivado, en parte, por el
hecho de que en estos estudios no se
diferenciaba entre episodios clínica-
mente significativos y aquéllos transi-
torios o contaminantes. Con posterio-
ridad, estudios con un diseño más
adecuado sí han detectado una morta-
lidad superior en los pacientes con
bacteriemia enterocócica y tratamien-
to antimicrobiano inapropiado7,8.
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Evaluación de tres métodos para 
el diagnóstico de la infección 
por Clostridium difficile

Sr. Director. El diagnóstico siste-
mático de la enfermedad asociada a
Clostridium difficile (EACD) se basa
en la detección de las toxinas del
microorganismo en las heces del
enfermo: enterotoxina A, principal
responsable de los síntomas gastroin-
testinales, y la toxina B, que es una
potente citotoxina. En esta carta pre-
sentamos los resultados que hemos
obtenido al comparar un método
inmunoenzimático o EIA que detecta
la toxina A (Culturette Brand Toxin
CD, Becton Dickinson Microbiology
Systems, Cockeysville, Maryland,
USA), con un cultivo celular para la
detección de la toxina B (prueba de
citotoxicidad directa en heces).
Ambas determinaciones se compara-
ron a su vez con el cultivo selectivo de
C. difficile en muestras de heces, en
función de la capacidad de las cepas
aisladas para producir (cultivo toxi-
génico) o no (cultivo no toxigénico) la
toxina in vitro.

Durante el año 1997 se evaluaron
423 muestras de heces de pacientes
con supuesta diarrea intrahospitala-
ria. Las muestras se sembraron en
Columbia agar con 5% de sangre de
carnero (bioMérieux, Marcy l`Etoile,
Francia), después del tratamiento de
las heces con etanol absoluto1, y en
medio selectivo de C. difficile (bio-
Mérieux), incubándose en anaerobio-
sis a 37ºC durante 48 horas. Los aisla-
dos de C. difficile fueron sembrados en
un caldo BHI (brain hearth infusion),
y después de tres días de incubación se
comprobó la producción de toxina en
cultivo celular a partir de un filtrado
del caldo. Para la prueba de la citoto-
xicidad directa se inocularon los filtra-
dos de las heces en dos monocapas de
células MRC-5 (bioMérieux), a una
dilución final de las muestras en el
cultivo de 1/20 y 1/100 respectivamen-
te. Se consideró la prueba positiva
para la toxina B si la observación de
un efecto citopático a las 24 ó 48 horas
era neutralizado por la antitoxina
específica (TechLab, Blacksburg, VA,
USA). La detección inmunoenzimática
de la toxina A se realizó según las ins-
trucciones del fabricante.

De las 423 muestras estudiadas 50
(11,8%) fueron positivas en alguno de
los tres métodos descritos, siendo las
tres pruebas positivas en 11 mues-
tras (2,6%). El cultivo proporcionó 32


