Enferm Infece Microbiol Clin. Volumen 19, Ntumero 4, Abril 2001

causados por cepas de C. difficile toxi-
na A-negativo, toxina B-positivo, con-
firmado con técnicas moleculares que
detectaron una deleccién del gen de la
toxina A%7. Creemos, por tanto, que la
combinacién de la citotoxicidad directa
en heces y el cultivo toxigénico siguen
siendo la mejor opcion para conseguir
una mayor sensibilidad a la hora de
detectar C. difficile, y ademds un
resultado positivo en la prueba de cito-
toxicidad directa aumenta la probabi-
lidad de que el cuadro diarreico esté
causado por este microorganismo.

No obstante, en los tltimos afos se
han comercializado con éxito nuevas
técnicas inmunoenziméaticas que
detectan las dos toxinas, A y B, del
microorganismo, las cuales ofrecen
una mayor sensibilidad y especifici-
dad que las obtenidas con los EIA que
detectan s6lamente la toxina A8°. La
alta correlacion obtenida ademaés con
el cultivo celular hace que dichas téc-
nicas sean una alternativa a conside-
rar, especialmente en aquellos cen-
tros en los que los métodos celulares
no estén disponibles, o en los casos en
los que se requiera un diagnéstico
rapido orientado a un tratamiento
precoz de la infeccién.
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Meningitis por Streptococcus suis. A
proposito de dos casos y revision
de la literatura

Sr. Director. Streptococcus suis es
un microorganismo causante de
meningitis y otras infecciones en el
ganado porcino. En los animales
adultos y en el hombre es el tipo 2 de
esta bacteria el méas frecuentemente

aislado, mientras que el tipo 1 se aso-
cia con infecciones en cerdos menores
de 6 meses y se aisla muy raramente
en humanos?® 2. Desde los afios 60 se
han descrito casos de pacientes con
infecciones por S. suis en Holanda y
otros paises del norte de Europa® -,
Hong Kong?®, Singapur’ y otros paises
del extremo Oriente donde la cria de ga-
nado porcino y el procesamiento de su
carne constituyen una fuente de
riqueza. Las infecciones por S. suis en
humanos son muy variadas e inclu-
yen neumonias, artritis, diarreas,
endoftalmitis, bacteriemias, endocar-
ditis e incluso purpura fulminante y
rabdomiolisis* 8. Las infecciones del
sistema nervioso central por S. suis
son muy raras en el hombre, especial-
mente las meningitis, y hasta octubre
de 2000 se han publicado solamente
107 casos en la literatura mundial® 67,
30 de ellos en Holanda*y tnicamente
un caso en nuestro pais®.

En 1998 hemos diagnosticado en
nuestro hospital dos casos de menin-
gitis por S. suis tipo 2. Las caracte-
risticas clinicas, microbiolégicas, evo-
lutivas y terapetdticas de ambos
pacientes y las del paciente diagnos-
ticado en Galicia en 1997% se mues-
tran en la tabla 1.

Caso 1. Varén de 50 afios que ingre-
s6 por fiebre de 39 °C de 36 horas de
evolucién y somnolencia. Se dedica a
la cria de ganado porcino para consu-
mo propio y dos dias antes del ingre-
so manipulé carne de cerdo produ-
ciéndose accidentalmente varios cor-
tes en las manos. Referia hipoacusia
bilateral de predominio derecho, de
larga duracién, achacada a trauma-
tismo sonoro repetido. El paciente
estaba consciente, aunque somnolien-
to y tenia rigidez de nuca. Mediante
puncién lumbar se obtuvo un liquido
cefalorraquideo (LCR) hipertenso y
ligeramente turbio con 2.960 leucoci-

TABLA 1. Caracteristicas clinicas, microbioldgicas, evolutivas y terapetticas de los pacientes con meningitis por Streptococcus suis

tipo 2 comunicados en Espana

~ Rigidez de nuca/ Lugar de . .
Caso d‘Ano‘de.l Edad/ Ocupacién LgR con > 1.500 aislagmiento Tratamiento | Evolucion HlpO‘a cusia Fuente
iagnéstico sexo leucocitos / mm? de S. suis residual
1 1997 51/V Criador de  Si/Si Hemocultivos Penicilina Curaciéon  No
cerdos LCR G sodica Juncal et al®
2MU/IV/2h/
14 dias
2 1998 50/V Criador de  Si/Si Hemocultivos Cefotaxima  Curacion  Si Asensi et al
cerdos LCR
2g/IV/4h/
18 dias
3 1998 47V Matarife No/Si LCR Penicilina Curacion  No Asensi et al
G so6dica
3MU/IV/4h
13 dias

V: varén; LCR: liquido cefalorraquideo; IV : por via intravenosa; MU: millones de unidades.
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tos/mm?, (94% polimorfonucleares),
hipoglucorraquia (13 mg/dl) (gluce-
mia correlativa de 140 mg/dl) y 757
mg/dl de proteinas. La analitica san-
guinea mostraba una leucocitosis de
16.400/mm? (93,5% neutraéfilos) con
plaquetas, coagulacién y pruebas
hepaticas y renales normales. Se rea-
liz6 tomografia computarizada (TC)
craneal y radiografias de senos y
térax que fueron normales. Se inicid
empiricamente tratamiento con cefo-
taxima 2g/iv/6 horas y vancomicina
1g/iv/12 horas hasta que el laborato-
rio de Microbiologia informé del aisla-
miento de cocos grampositivos en
cadenas en dos hemocultivos y en el
LCR, que mediante el sistema Api 20
Strept (Biomerieux) se correspondia
con S. suis tipo 2. No se realiz6 sero-
tipado de la cepa. Se realizaron otras
pruebas complementarias para con-
firmar la identificacién (resistencia a
la optoquina, ausencia de crecimiento
en medio con ClNa al 6,5%, ausencia
de beta-hemdlisis en agar-sangre y
fermentacién de salicina). Se realizé
el antibiograma por el método de
difusién en agar, resultando sensible
a penicilina, vancomicina, teicoplani-
na, gentamicina, estreptomicina y
trimetoprim-sulfametoxazol e inter-
medio a eritromicina. Se determina-
ron las concentraciones minimas
inhibitorias (CMI) por el método de
E-test a penicilina (0,06 pg/ml) y cefo-
taxima (0,12 ug/ml). Se suspendié la
vancomicina tras conocer los resulta-
dos microbiolégicos manteniendo al
paciente con cefotaxima a la misma
dosis durante 18 dias. La evolucion
clinica fue muy satisfactoria y al alta
el LCR mostraba 32 leucocitos (88%
mononucleares), glucorraquia de 55
mg/dl y proteinas de 66 mg/dl y el cul-
tivo era negativo. Fue valorado por el
servicio de otorrinolaringologia por
su sordera observandose una hipoa-
cusia perceptiva casi total bilateral
de predominio derecho. Un estudio de
potenciales evocados de tronco-encé-
falo mostré anomalias graves de con-
duccién periférica.

Caso 2. Varén de 47 afios que ingre-
s6 por cefalea, febricula, mialgias
generalizadas y nduseas de 48 horas
de evolucién. Trabaja en la recogida de
desechos carnicos. Aunque la explo-
racién fisica era normal, sin rigidez
de nuca se realiz6 una puncién lum-
bar extrayendo un LCR algo turbio
con 1.880 leucocitos/mm?® (95% poli-
morfonucleares), glucorraquia de 36
mg/dl (glucemia correlativa de 112
mg/dl) y proteinas de 269 mg/dl. La
analitica general era normal con
6.800 leucocitos/mm? en el hemogra-
ma y plaquetas y coagulacién norma-
les. Se realiz6 una TC craneal asi

como estudios audiométricos y de
potenciales evocados que fueron nor-
males. Se inicié empiricamente trata-
miento con cefotaxima 2g/iv /6 horas,
ampicilina 1g/iv /6 horas y vancomici-
na 1g/iv/12 horas durante dos dias
pasando a recibir después penicilina
G sédica 3 millones Ul//iv/4 horas
durante 13 dias cuando el laboratorio
de Microbiologia informé del aisla-
miento de cocos grampositivos identi-
ficados como S. suis tipo 2 mediante
idéntica sistemédtica que en el caso
anterior. Este aislado era sensible a
penicilina, oxacilina, cefazolina, van-
comicina, teicoplanina, ciprofloxacina
e intermedio a eritromicina. Las CMI
a penicilina y cefotaxima fueron simi-
lares a las del caso anterior. No se
obtuvieron hemocultivos al no supe-
rar nunca los 37,5°C durante el ingre-
so. La evolucién clinica fue muy favo-
rable y al alta el LCR mostraba 108
leucocitos (99% mononucleares), glu-
corraquia de 58 mg/dl y proteinas de
126 mg/dl y el cultivo era negativo.

Destacamos que nuestros pacientes
y el de Juncal et al® criaban cerdos o
manipulaban su carne, y que en al
menos uno de ellos la puerta de
entrada pudo ser cutdnea por cortes
en las manos. También se han descri-
to la via aérea y digestiva como puer-
tas de entrada de S. suis, la primera
de ellas apoyada por el aislamiento de
la bacteria en la faringe y en el tracto
respiratorio de los animales®, aunque
Arends et al no pudieron aislar S.
suis de la faringe de 52 trabajadores
de la industria porcina holandesa®.
Nuestros casos y el diagnosticado en
Galicia comenzaron con un LCR muy
purulento, con hipoglucorraquia e
hiperproteinorraquia asociadas. To-
dos ellos respondieron bien al trata-
miento antibiético, penicilina, que
constituye el tratamiento de eleccién
de esta infeccidn, en el caso publicado
por Juncal et al® y en uno de nuestros
pacientes, y cefotaxima en el segundo
de nuestros casos, que fue instaurada de
forma empirica antes de conocer el
resultado del cultivo del LCR y que se
mantuvo por la favorable evolucién
clinica. Nuestro segundo paciente
juntamente con los tres descritos por
Leelarasamee et al'® podrian ser los
primeros casos de tratamiento de la
meningitis por S. suis con cefalospori-
nas de tercera generaciéon descritos
en la literatura.

Aunque la mortalidad de esta
meningitis es sélo del 7% puede pro-
ducir grave hipoacusia y lesion vesti-
bular en 40%-60% de los pacientes.
Esta pérdida de audicién podria
deberse a una laberintitis supurativa
por invasién de S. suis a la perilinfa a
través de la céclea® y podria ser evita-

da asociando corticoides al trata-
miento. Uno de nuestros pacientes
desarrollé una importante hipoacusia
bilateral aunque ya presentaba hipo-
acusia previa al ingreso.

Creemos que aunque muy raras,
las meningitis por S. suis deben ser
consideradas en el diagnéstico dife-
rencial de las infecciones meningeas
de los pacientes que crian cerdos o
manipulan su carne (labradores,
matarifes, empleados de industrias
carnicas) y que deben ser tratadas
con rapidez para evitar el dafio sobre
el VIII par craneal, muchas veces
irreversible, que acompana a estas
meningitis. Por otra parte esta infec-
ciéon debe ser considerada como una
zoonosis, con una incidencia de 3
casos anuales/100.000 trabajadores
expuestos® y la poblacién en riesgo
debe extremar las medidas preventi-
vas como uso de guantes y tratamien-
to rapido de cualquier corte o herida
producida en la manipulacién de
carne de ganado porcino®S.
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Neumonia por Neisseria meningitidis
en mujer de 47 afios con lupus
eritematoso sistémico

Sr. Director. El caso que nos
ocupa es el de una paciente de 47
anos de edad, que acude a urgencias
por dolor e impotencia funcional en
hombro y tobillo izquierdos de 4 dias
de evolucidn, fiebre en picos de hasta
40°C de 48 horas de evolucién y dolor
en hemitorax izquierdo de caracteris-
ticas pleuriticas que comenzé el dia
del ingreso. No presenta disnea, tos,
expectoracion, ni otras manifestacio-
nes. Entre los antecedentes persona-
les destacan una B-talasemia minory
un lupus eritematoso sistémico diag-
nosticado 2 meses antes del ingreso
por presentar poliartritis simétrica
no erosiva, aftas orales, trombopenia
con anticuerpos antiplaquetas positi-
vos, anemia Coombs positiva, anti-
cuerpos antinucleares positivos a
titulos 1/80 e hipocomplementemia
C4. La paciente seguia tratamiento
con prednisona (5 mg al dia), colchici-
na (250 mg cada 12 horas) y naproxe-
no a demanda.

Al ingreso presenta una tempera-
tura de 37,5°C y signos inflamatorios
en tobillo y hombro izquierdo. El
resto de la exploracién por aparatos
no tenia alteraciones. En el hemogra-
ma aparecen 14.050 leucocitos/mm?
con 13.220 neutrofilos y 450 linfoci-
tos/mm?, una hemoglobina de 107 g/l,
hematdécrito 36,2%, velocidad corpus-
cular media 58,6 fl y 65 x 10° plaque-
tas/mm?. En el andlisis bioquimico se
observa una urea de 29 mg/dl, creati-
nina 0,9 mg/dl, Na 139 mEq/1, K 4,3
mEq/l, proteinas totales 54 g/l y albu-
mina 28 g/l. En cuanto a los factores
del complemento presenta C3 69 y C4
5,4 mg/dl. La coagulacién es normal y
en el sedimento de orina se aprecian
20-30 leucocitos/campo y abundantes
microorganismos con nitritos negati-
vos. Las proteinas en orina de 24 horas
eran 82 mg. El electrocardiograma no
presenta alteraciones y en la radiogra-
fia de torax se observa un infiltrado
intersticial en base izquierda.

Al ingresar la paciente se aumenta
la dosis de prednisona a 0,5 mg/Kg/dia;
a pesar de ello, 24 horas después per-
siste el dolor articular y toracico y se
anade una sensaciéon disneica ante
minimos esfuerzos. En una nueva
radiografia de térax se aprecia un
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patrén alveolointersticial con bronco-
grama aéreo en ambos l6bulos inferio-
res. La gasometria realizada entonces
(FiO, 0,21) presenta los siguientes
valores: pH 7,46; pO, 60; pCO, 32;
bicarbonato 27; Sa0,93%. Ante la
mala evolucion se decide anadir al
tratamiento cefotaxima y claritromi-
cina intravenosas, manteniendo la
dosis de esteroides a la espera de mar-
cadores de actividad lupica y cultivos
de sangre y orina. La paciente se
mantiene estable aunque 2 dias des-
pués presenta un empeoramiento
subito con importante dificultad res-
piratoria aun en reposo. En la nueva
radiografia de control se aprecia un
infiltrado pulmonar bilateral que
afecta a la practica totalidad de
ambos pulmones. La gasometria con
O, al 50% muestra una saturacién del
80%. La paciente es trasladada a
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)
donde se conecta a ventilacién meca-
nica debido al intenso trabajo respira-
torio, anadiendo al tratamiento ami-
kacina y vancomicina intravenosas.
El mismo dia de su ingreso en UCI se
recibe el resultado de dos hemoculti-
vos con crecimiento de Neisseria
meningitidis serogrupo C. Tras per-
manecer en la UCI tres dias se consi-
gue la desconexion del respirador con
buena evolucién y mejoria progresiva
del infiltrado pulmonar pasando a la
planta de Medicina Interna. A los 14
dias del ingreso la paciente es dada de
alta asintomatica con una gasometria
basal normal y una radiografia de
térax que muestra un minimo pinza-
miento costofrénico izquierdo.

Nos ha parecido ineteresante la
publicacién de este caso por lo infre-
cuentes o al menos lo poco diagnosti-
cadas que son las neumonias por N.
meningitidis, quizas por la buena res-
puesta de este microorganismo a los
antibiéticos utilizados habitualmente
en las neumonias bacterianas, y por lo
poco que se piensa en él como agente
causal de infecciones respiratorias de
vias bajas!. N. meningitidis es un
diplococo gramnegativo cuyo medio
natural es la nasofaringe, cifrandose
las tasas de portadores en un 5%-15%
aunque son escasas las publicaciones
que relacionan a este agente con las
neumonias?. Las neumonias por esta
bacteria se consideran habitualmente
como una complicacién metastdsica
de la bacteriemia por meningococo®.
De los 13 serogrupos conocidos de N.
meningitidis, el Y es el que con més
frecuencia se asocia a infecciones res-
piratorias*. En nuestro pais, la mayo-
ria de las meningococemias se deben a
N. meningitidis serogrupo B aunque,
en los ultimos afios ha ido aumentan-
do la prevalencia del C°. En la biblio-

grafia que hemos encontrado son
mayoritarios los casos de neumonia
por el serogrupo B; a pesar de esto,
otros autores presentan trabajos en
los que predomina el serogrupo C¢. La
bacteriemia asociada a neumonia por
meningococo es un fenémeno poco fre-
cuente’. En estos casos, el serogrupo
més frecuentemente asociado es el CE.

En el caso que describimos destaca
que, aunque la paciente presenta un
lupus eritematoso sistémico y el por-
centaje de infecciones pulmonares en
pacientes con esta enfermedad esta
aumentado respecto a la poblacién
general, los microorganismos que
habitualmente las producen no inclu-
yen el meningococo. Por otra parte,
las infecciones por N. meningitidis se
ven favorecidas por el déficit de los
ultimos factores del complemento
(C5-C8)%°. La paciente de nuestro
caso presenta una disminucién del
factor C4, siendo la titulacién del res-
to de los factores normales. En gene-
ral, los pocos casos de infeccién por
meningococo comunicados en pacien-
tes con lupus eritematoso sistémico
suelen ocurrir en pacientes con afec-
cién meningea o articular que nues-
tra paciente no presenta.

Carlota Royo-Villanova, José Maria
Cepeda y Vicente Navarro
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Vega Baja. Orihuela. Alicante
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