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va, mas sensible y especifica, que debe reser-
varse para casos con presentaciones atipicas'®
0 con serologias negativas en estadios tempra-
nos, como el aqui expuesto. La histologia del
eritema migratorio es inespecifica, pero es
conveniente realizarla, porque ayuda a excluir
otras enfermedades.

En resumen, hemos presentado un caso de
eritema migratorio causado por una genoespe-
cie de B. burgdorferi, sélo aislado en Espafia
previamente a partir de garrapatas®. Posible-
mente la inoculacion de B. afzelii se produjera
en el pais de residencia habitual del paciente
(Suiza), donde dicha bacteria es con frecuen-
cia la causante de las lesiones cutaneas de la
BL, ya que en Espafia nunca antes se habia
constatado su presencia en pacientes. Hemos
de resaltar la importancia que las manifesta-
ciones cutaneas tienen en la BL, ya que son
los indicadores clinicos mas especificos de la
enfermedad. Conocerlas nos ayudara a buscar
con mas ahinco esta zoonosis. También que-
remos resaltar el hecho de que una serologia
inicial negativa, en un paciente con clinica cu-
tanea compatible y que habite en un éarea en-
démica, no nos debe hacer desestimar la sos-
pecha de BL.
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Identificacion de casos de hepatitis E
aguda mediante deteccién de anticuerpos
especificos de las clases IgG e IgM

por inmunoblot recombinante

Sr. Editor: El virus de la hepatitis E (VHE) es
un agente infeccioso aun sin clasificar cuyo
genoma presenta semejanzas con los de los
miembros de las familias Caliciviridae y Toga-
viridae'?. Su modo de transmision es fecal-oral
y causa brotes epidémicos de hepatitis aguda
autolimitada en diversos paises en vias de de-
sarrollo, asi como casos esporadicos de dicha
enfermedad en personas que residen en pai-
ses industrializados de América, Asia vy
Europa®®. En algunos de estos Ultimos, el VHE
se ha detectado en muestras ambientales pro-
cedentes de entornos urbanos’ y en muestras
tomadas de diversos animales domésticos, es-
pecialmente cerdos®, lo que sugiere que la he-
patitis E podria ser una enfermedad de origen
zoonético, al menos en las areas geogréaficas
de nuestro entorno. Los analisis filogenéticos
realizados con cepas de VHE de diferentes
procedencias han demostrado una amplia di-
versidad genética en el agente, identificando
diferentes genotipos que presentan distribu-
ciones geogréficas caracteristicas?. Por lo ge-
neral, las cepas de VHE aisladas a partir de
pacientes residentes en paises desarrollados
son significativamente diferentes de las detec-
tadas en el mundo en desarrollo y, ademas, se
hallan cercanas a las aisladas de cerdos en
esas primeras regiones®’. En Espafia, se han
descrito ya algunos casos esporadicos de he-
patitis E aguda en pacientes autéctonos que
no habian viajado recientemente a regiones de
alta endemia®®®, y se ha detectado la presen-
cia del agente en animales de granja®’.

TABLA 1
Caracteristicas de los casos estudiados y

Debido a la relativa falta de especificidad que
muestran las pruebas de enzimoinmunoanali-
sis (EIA) destinadas a la deteccién de anti-
cuerpos especificos frente al VHE (anti-VHE),
la confirmacién del diagnéstico de hepatitis E
aguda ha requerido, fuera de las regiones de
alta endemia, la deteccion directa del virus en
muestras de suero o heces mediante técnicas
de amplificacion genémica. Sin embargo, la
falta de reactivos suficientemente estandariza-
dos y disponibles en el mercado para este Ulti-
mo fin dificulta el diagnéstico en el medio asis-
tencial y limita la adquisicion de nuevos
conocimientos en relacion con la epidemiolo-
gia de la infeccion. Con el objeto de contribuir
a resolver este problema, se ha utilizado una
prueba de inmunoblot recombinante (IBR) (re-
comBlot HEV 1gG/IgM, Mikrogen GmbH, Mar-
tinsried, RFA), de reciente comercializaciéon en
Espafia, para estudiar 14 muestras de suero
procedentes de otros tantos pacientes con
sospecha de infeccion por el VHE. Esas mues-
tras se seleccionaron de entre las 129 recibi-
das para el estudio de esta infeccion entre los
afios 2000 y 2004, y todas ellas habian mos-
trado previamente reactividad en una prueba
de EIA para deteccion de anti-VHE inmunoglo-
bulina G (IgG) (Abbott HEV EIA, Abbott GmbH,
Wiesbaden, RFA) que utiliza una mezcla
de dos antigenos recombinantes derivados de
una cepa de virus procedente de Birmania. En
las 14 muestras se realizd determinacion de 1gG
e lgM especifica anti-VHE mediante la prueba
de IBR.

En la tabla 1 se resumen los resultados obteni-
dos, la cual también recoge las caracteristicas
maés importantes de los pacientes estudiados.
A excepcion de dos, todos ellos presentaron
cuadros de hepatitis aguda. De los dos restan-
tes, uno present6 valores elevados de transa-
minasas en sangre en ausencia de sintomas, y
el otro mostré un cuadro febril con cansancio
y malestar general. Todos los pacientes evolu-
cionaron favorablemente hacia una rapida re-
cuperacion. Se obtuvieron resultados indicati-
vos de infeccion primaria aguda por VHE en
seis casos, todos ellos positivos para anti-VHE
1gG e IgM segun los criterios de interpretacion
de la prueba. Dos pacientes eran inmigrantes
procedentes de Africa atendidos en los servi-
cios sanitarios de Ceuta, otros dos eran pa-
cientes espafioles que presentaban antece-
dente de viaje reciente a la India, y los dos
restantes eran también pacientes espafioles,

resumen de los resultados obtenidos

en la deteccion de anti-VHE mediante EIA 1gG e IBR

Caso Procedencia Origen Viaje internacional | Hepatitis EIA IgG? IBR
de la muestra del paciente reciente aguda IgG 1gM
1 Ceuta Africa subsahariana Inmigracion Si >9,6 Pos. Pos.
2 Ceuta Ceuta No Si >9,6 Pos. Indet.
3 Huelva Huelva No Si >9,6 Pos. Pos.
4 Ceuta Marruecos Inmigracion Si >9,6 Pos. Pos.
5 Toledo Toledo No Si 1,6 +/— Neg.
6 Ceuta Ceuta No No® 31 Pos. Neg.
7 Barcelona Barcelona No No¢ 1,8 Neg. Neg.
8 Madrid Africa Inmigracion Si 3,3 Neg. Neg.
9 Huesca Huesca No Si 5,7 Pos. Pos.
10 Sevilla Sevilla India Si >9,6 Pos. Pos.
11 Sevilla Sevilla India Si >9,6 Pos. Pos.
12 Ceuta Ceuta No Si 1,4 Neg. Neg.
13 Mallorca Bangladesh Inmigracién Si 2,7 Neg. Neg.
14 Ceuta Ceuta No Si 8,0 Neg. Neg.

EIA: enzimoinmunoandlisis; 1gG: inmunoglobulina G; IgM: inmunoglobulina M; IBR: inmunoblot recombinante; Pos.: positivo;

Neg.: negativo; Indet.: indeterminado.

2indice absorbancia/valor de corte. "Cuadro febril. Elevacion de transaminasas en ausencia de sintomas de hepatitis aguda.



residentes en las provincias de Huelva y Hues-
ca, que no habian realizado ningun viaje inter-
nacional en los meses previos. Un caso adicio-
nal procedente de Ceuta presentd resultados
dudosos para IgM especifica en presencia de
positividad confirmada para anti-VHE IgG, en
tanto que otro de la misma procedencia mos-
tré presencia de 1gG especifica en ausencia de
anti-VHE IgM. Los seis casos restantes fueron
negativos para ambos isotipos. En general, los
casos con presencia de anti-VHE confirmada
mediante IBR habfan mostrado reactividades
mas intensas en las pruebas de EIA anti-VHE
realizadas en su dia, pero uno de los casos
que no resulté confirmado (caso 14) habia
mostrado una reactividad mas intensa que
otros que sf lo fueron (casos 6y 9).

Estos resultados vienen a sumarse a los aun
escasos datos que indican que el VHE circula
en Espafa y que produce casos autéctonos de
hepatitis aguda®®, asi como a confirmar la utili-
dad de la deteccion de anti-VHE mediante IBR
para el diagnoéstico de esta infeccion en nues-
tra region®. Cabe esperar, en consecuencia,
que el uso de esta nueva prueba serolégica en
el medio asistencial podria contribuir significa-
tivamente al mejor conocimiento de la epide-
miologia del VHE en Espafa.
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Meningitis por Bacteroides fragilis en
pacientes con infeccion por el VIH

Sr. Editor: La meningitis por Bacteroides fragi-
lis es una entidad poco comun. La mayor par-
te de los casos se presentan en neonatos y es
secundaria a infecciones del tracto intestinal,
materno-fetales, de la esfera otorrinolaringolo-
gica o a defectos del tubo neural. Hay muy po-
cos casos descritos en adultos y la mayoria
son pacientes con factores predisponentes
(anoxia, postoperatorio, traumatismos o inmu-
nodepresion). Suelen ser secundarios a infec-
ciones locorregionales de la cabeza y el cuello
(otitis asociada a mastoiditis), y con menor fre-
cuencia a infecciones del aparato digestivo,
respiratorio y genitourinario femenino!. Hemos
realizado una revisién en MEDLINE de 1985 a
diciembre de 2004 utilizando los descriptores
«meningitis», y «Bacteroides», y hemos en-
contrado 9 casos de meningitis por B. fragilis
en adultos®®. Sin embargo, ninguno de ellos
estaba infectado por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH). Por ello la presentacion
de nuestro caso nos parece de interés.

Varén de 60 afios con antecedentes de sindrome de
Guillain-Barré e infeccion por el VIH en estadio C-3
desde 1986 (ultimo recuento de linfocitos CD4: 264
x 108 y carga viral menor de 200 ARN/ml), esofagitis
candididsica en 1998 y neumonia del lébulo inferior
derecho en 2003. Estaba en tratamiento desde hacia
un afio con nelfinavir, abacavir y didanosina. Acudi6
por fiebre de hasta 39 °C, cefalea holocraneal y mial-
gias generalizadas de 48 h de evolucién. En la explo-
racion presentaba rigidez nucal y candidiasis orofa-
ringea; el resto era normal.

Se realizé una analitica donde destacaban glucosa de
147 mg/dl, urea de 64 mg/dl, creatinina de 1,3 mg/dl
y proteina C reactiva de 10,33 mg/dl. Ante la sospe-
cha de meningitis aguda se realizd6 puncion lumbar y
se obtuvo un liquido cefalorraquideo (LCR) purulento
con 230 células/ul (100% de polimorfonucleares),
glucosa indetectable y 847 mg/dl de proteinas. En la
tincion de Gram se observaron polimorfonucleares y
bacilos gramnegativos. Asimismo se realizé una to-
mografia computarizada craneal donde se objetivd un
aumento de la talla ventricular a expensas de los ven-
triculos laterales y tercer ventriculo, sin lesiones ocu-
pantes de espacio ni desplazamiento de la linea me-
dia. Se inici6 tratamiento empirico con cefepime,
vancomicina, ampicilina y dexametasona. En las pri-
meras 6 h el paciente presentd descenso del grado
de conciencia y anisocoria, por lo que se decidié el
ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos, donde
precis6 intubacién orotraqueal y farmacos vasoacti-
vos. El quinto dia del ingreso, ante la persistencia de
la fiebre se realiz6 una nueva tomografia computari-
zada craneal donde se objetivaron la dilatacion de
ventriculos antes mencionada y una ocupacion par-
cial de los senos etmoidales y esfenoidal. El séptimo
dia de ingreso se inform¢é del crecimiento de un baci-
lo gramnegativo anaerobio en el LCR y se cambit el
tratamiento a imipenem (1 g/6 h). El octavo dia se ti-
pificé el microorganismo como B. fragilis. La evolu-
cién fue desfavorable y el paciente fallecio el décimo
dfa de ingreso. No se realizé autopsia.

En una serie de 1.391 casos de meningi-
tis bacteriana sélo 11 (< 1% total) fueron por

CARTAS AL EDITOR

anaerobios, 5 de ellos por Bacteroides'™. Las
alteraciones del sistema inmunitario pueden fa-
cilitar el desarrollo de meningitis por anaero-
bios, sobre todo en pacientes con enfermeda-
des predisponentes asociadas. En la revision
realizada hemos encontrado 9 casos, predomi-
nando un foco de la esfera otorrinolaringolégica
(otitis cronica-mastoiditis, meningioma, coleste-
atoma, carcinoma de orofaringe), como en
nuestro caso. Diversos autores han recomen-
dado que se cultive el LCR en medio anaerobio
en cualquier caso de meningitis asociada a oti-
tis crénica, mastoiditis, sinusitis crénica, supu-
racion faringea, neoplasias de cabeza y cuello,
traumatismo craneoencefélico, infecciones de
herida tras craneotomia o presencia de foco
abdominal o empiema®. La mortalidad de la
meningitis por B. fragilis es elevada, alrededor
del 36% en adultos!. En cuanto al tratamiento,
se ha recomendado la utilizacion de antibioti-
cos con buena sensibilidad in vitro y buena di-
fusiéon meningea; los derivados imidazélicos
(metronidazol) y los carbapenemes (imipenem)
son los de eleccion'®.

En resumen, queremos destacar que, aunque
es una entidad poco frecuente, debemos con-
siderar la posibilidad de una meningitis por
anaerobios en pacientes inmunodeprimidos,
en este caso, infectados por el VIH, que pre-
senten ademas un foco otorrinolaringolégico
asociado.
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