
residentes en las provincias de Huelva y Hues-
ca, que no habían realizado ningún viaje inter-
nacional en los meses previos. Un caso adicio-
nal procedente de Ceuta presentó resultados
dudosos para IgM específica en presencia de
positividad confirmada para anti-VHE IgG, en
tanto que otro de la misma procedencia mos-
tró presencia de IgG específica 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 habían mostrado reactividades
más intensas en las pruebas de EIA anti-VHE
realizadas en su día, pero uno de los casos
que no resultó confirmado (caso 14) había
mostrado una reactividad más intensa que
otros que sí lo fueron (casos 6 y 9).
Estos resultados vienen a sumarse a los aún
escasos datos que indican que el VHE circula
en España y que produce casos autóctonos de
hepatitis aguda5,6, así como a confirmar la utili-
dad de la detección de anti-VHE mediante IBR
para el diagnóstico de esta infección en nues-
tra región8. Cabe esperar, en consecuencia,
que el uso de esta nueva prueba serológica en
el medio asistencial podría contribuir significa-
tivamente al mejor conocimiento de la epide-
miología del VHE en España.
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Meningitis por Bacteroides fragilis en
pacientes con infección por el VIH

Sr. Editor: La meningitis por Bacteroides fragi-
lis es una entidad poco común. La mayor par-
te de los casos se presentan en neonatos y es
secundaria a infecciones del tracto intestinal,
materno-fetales, de la esfera otorrinolaringoló-
gica o a defectos del tubo neural. Hay muy po-
cos casos descritos en adultos y la mayoría
son pacientes con factores predisponentes
(anoxia, postoperatorio, traumatismos o inmu-
nodepresión). 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 femenino1. Hemos
realizado una revisión 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 adultos2-9. Sin embargo, ninguno de ellos
estaba infectado por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH). Por ello la presentación
de nuestro caso nos parece de interés.

Varón de 60 años con antecedentes de síndrome de
Guillain-Barré e infección por el VIH en estadio C-3
desde 1986 (último recuento de linfocitos CD4: 264
× 106 y carga viral menor de 200 ARN/ml), esofagitis
candidiásica en 1998 y neumonía del lóbulo inferior
derecho en 2003. Estaba en tratamiento desde hacía
un año con nelfinavir, abacavir y didanosina. Acudió
por fiebre de hasta 39 ºC, cefalea holocraneal y mial-
gias generalizadas de 48 h de evolución. En la explo-
ración presentaba rigidez nucal y candidiasis orofa-
ríngea; el resto era normal.
Se realizó una analítica donde destacaban glucosa de
147 mg/dl, urea de 64 mg/dl, creatinina de 1,3 mg/dl
y proteína C reactiva de 10,33 mg/dl. Ante la sospe-
cha de meningitis aguda se realizó punción lumbar y
se obtuvo un líquido cefalorraquídeo (LCR) purulento
con 230 células/µl (100% de polimorfonucleares),
glucosa indetectable y 847 mg/dl de proteínas. En la
tinción de Gram se observaron polimorfonucleares y
bacilos gramnegativos. Asimismo se realizó una to-
mografía computarizada craneal donde se objetivó un
aumento de la talla ventricular a expensas de los ven-
trículos laterales y tercer ventrículo, sin lesiones ocu-
pantes de espacio ni desplazamiento de la línea me-
dia. Se inició tratamiento empírico con cefepime,
vancomicina, ampicilina y dexametasona. En las pri-
meras 6 h el paciente presentó descenso del grado
de conciencia y anisocoria, por lo que se decidió el
ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos, donde
precisó intubación orotraqueal y fármacos vasoacti-
vos. El quinto día del ingreso, ante la persistencia de
la fiebre se realizó una nueva tomografía computari-
zada craneal donde se objetivaron la dilatación de
ventrículos antes mencionada y una ocupación par-
cial de los senos etmoidales y esfenoidal. El séptimo
día de ingreso se informó del crecimiento de un baci-
lo gramnegativo anaerobio en el LCR y se cambió el
tratamiento a imipenem (1 g/6 h). El octavo día se ti-
pificó el microorganismo como B. fragilis. La evolu-
ción fue desfavorable y el paciente falleció el décimo
día de ingreso. No se realizó autopsia.

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

anaerobios, 5 de ellos por Bacteroides10. 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 revisión
realizada hemos encontrado 9 casos, predomi-
nando un foco de la esfera otorrinolaringológica
(otitis crónica-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 crónica, mastoiditis, sinusitis crónica, supu-
ración faríngea, neoplasias de cabeza y cuello,
traumatismo craneoencefálico, infecciones de
herida tras craneotomía o presencia de foco
abdominal o empiema9. La mortalidad de la
meningitis por B. fragilis es elevada, alrededor
del 36% en adultos1. En cuanto al tratamiento,
se ha recomendado la utilización de antibióti-
cos con buena sensibilidad in vitro y buena di-
fusión meníngea; los derivados imidazólicos
(metronidazol) y los carbapenemes (imipenem)
son los de elección1,8.
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 además un foco otorrinolaringológico
asociado.
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