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los mecanismos de resistencia de la cepa de S. suis objeto del
presente caso.
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Meningitis por Streptococcus salivarus tras anestesia subar-
acnoidea

Streptococcus salivarus meningitis following subarachnoid
anesthesia

Sr. Editor:

Quisiera afiadir algunos conceptos sobre la fisiopatologia, el
diagnostico y el tratamiento de la meningitis tras anestesia espinal
que expusieron Mufioz et al'. Afortunadamente, la meningitis
bacteriana iatrogénica como complicacion de anestesia espinal es
rara2. Tras la introduccién de las bandejas anestésicas desechables,
la incidencia de esta complicacién se considera muy baja. En los
Gltimos 20 afios se han comunicado 71 casos de meningitis tras
anestesia espinal®, 4 de ellos se han publicado en Espafia®~’ .

La incidencia de esta entidad es desconocida. Se ha comunicado
en los distintos estudios que puede oscilar entre 0,25 a 2 casos por
cada 10.000 procedimientos®. En los tltimos afios se ha producido
un cambio en las bacterias que causan meningitis iatrogénica. Los
microorganismos grampositivos han desplazado a los microorga-
nismos gramnegativos, principalmente los estreptococos del grupo
viridans, que se han encontrado en el 60% de las meningitis
iatrogénicas. Este cambio se ha atribuido al mejor control de la
esterilidad y a la utilizacién de jeringas desechables y viales de un
solo uso. Estos estreptococos son bacterias de baja virulencia.
Habitan en el tracto respiratorio superior, el aparato genital
femenino y el tracto gastrointestinal, pero son mas prevalentes en
la cavidad oral. La tasa de fallecimiento por meningitis iatrogénica es
mucho mas baja, con sélo 4 fallecimientos en 179 casos publicados
(2,23%)>'°, que la tasa de fallecimiento por meningitis de origen
comunitario, que oscila entre el 3 y el 29%'!. La virulencia de la
bacteria implicada en la meningitis bacteriana iatrogénica tiene gran
impacto en el prondstico. El rapido diagnoéstico y la baja virulencia
del gérmen que con mas frecuencia se aisla (Streptococcus viridans)
puede explicar el prondstico tan favorable. El aumento creciente de
las tasas de resistencia al S. viridans'?> obliga a comprobar la
resistencia a ceftriaxona, ya que hasta un 15 al 20% de S. viridans son
también resistentes a ceftriaxona. Esto lleva a la necesidad de afiadir
vancomicina en el tratamiento empirico. Aunque el cultivo tiene un
gran valor diagnoéstico, en muchos laboratorios el aislamiento en
liquido cefalorraquideo (LCR) de S. viridans se interpreta como

contaminacion si no se acompaila de la informacion clinica. Aunque
son escasos los estudios epidemioldgicos, la falta de cumplimiento
de las medidas de asepsia (que incluye el uso de guantes, mascarilla
y el lavado de manos) puede desempefiar un papel importante en el
desarrollo de meningitis iatrogénica.

En la actualidad, hay algunas pruebas que apoyan la opinion de
que la meningitis tras anestesia espinal se produce por contami-
nacion aérea de la flora oral procedente del personal sanitario que
esta alrededor del paciente durante la puncion. Las pruebas mas
consistentes proceden de un estudio epidemiol6gico de una cepa
de S. viridans en el que se documenta el origen de la infeccion por
secuenciacion del acido desoxirribonucleico. El organismo aislado
en el paciente fue idéntico al organismo aislado del anestesidlo-
go0'>. La publicacién de la vinculacién de varios casos a un mismo
anestesidlogo sugiere la posibilidad de un origen comtn'4. Otros
posibles mecanismos menos frecuentes son la contaminaciéon de
la aguja por la piel incompletamente esterilizada o de forma
endbgena por episodios de bacteriemia durante el procedimiento
de anestesia espinal. En una revisiéon'® que analiza el uso de
mascarillas en el momento de realizar el procedimiento de
anestesia espinal se observo que en el 53% de los procedimientos
no se habia utilizado mascarilla. Otros factores que se han
relacionado con un riesgo aumentado de meningitis por puncion
son la presencia de infeccién respiratoria de vias altas y el hablar
mientras se realiza la anestesia espinal, ya que aumentan la carga
de bacterias comensales en la boca, como el S. viridans'>®.
Aunque no es una contraindicacién, si debe tenerse en cuenta en
el momento de realizar una puncién. Se ha demostrado en un
estudio que cuando una persona habla sin utilizar mascarilla
quirtrgica la flora oral crece en el 50% de las placas de agar
colocadas a 30cm. En cambio, si utiliza la mascarilla la flora oral
no crece en estas placas.

Otro posible foco de infeccion es la introduccién de bacteria en
el espacio cerebroespinal. Puede ocurrir al reinsertar los intro-
ductores. Estos pueden estar contaminados al haber estado
expuestos en la bandeja al aire ambiente. Se ha observado que
los foliculos pilosos y las glandulas sebaceas tienen bacterias
residentes a pesar de una correcta desinfecciéon. De la misma
manera, las agujas pueden transportar estructuras dérmicas al
canal espinal y las bacterias pueden de esta forma llegar al LCRY.

Se considera que para minimizar el riesgo de meningitis
iatrogénica tras la realizacion de anestesia espinal como parte del
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procedimiento siempre deben utilizarse guantes estériles y una
mascarilla con alta eficacia de filtro bacteriano, muy especial-
mente cuando el anestesiologo tiene una infeccién respiratoria y
durante las instrucciones a los estudiantes o residentes. También
es obligatorio realizar un lavado quirGirgico de manos y una
correcta asepsia de la piel.
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Bacteriemia persistente por Staphylococcus aureus resistente a
meticilina. El resultado de un tratamiento inadecuado

Persistent bacteremia due to methicillin-resistant
Staphylococcus aureus. A result of inadequate treatment

Sr. Editor:

Hemos leido con interés el articulo que publicaron reciente-
mente Manzur et al' y nos gustaria realizar algunos comentarios.
Es de sefialar que coincidimos con las conclusiones de los autores
acerca de la necesidad de prevenir la bacteriemia de catéter asi
como en la importancia de la bacteriemia por Staphylococcus
aureus resistente a la meticilina (SARM), pero aqui terminan
nuestras coincidencias. Nos gustaria sefalar que el aspecto mas
relevante del caso clinico es el tratamiento inadecuado que recibid
la paciente durante mas de 3 semanas.

Es conocido que el parametro que mejor predice la eficacia de la
vancomicina es la relacion entre el area bajo la curva (ABC) de la
concentracion y la concentracion minima inhibitoria (CMI) del
microorganismo, y que una relaciéon entre ABC y CMI superior a 350
se asocia significativamente a una respuesta favorable?>. De este
modelo se deduce que con una dosis de vancomicina con el objetivo
de alcanzar una concentraciéon basal de 10, 15 o 20pug/ml, se
obtendria una relacién entre ABC y CMI de 350 o mas en un 40, 60 y
100% de los casos, respectivamente, para pacientes con cepas de
SARM con CMI de 1 pg/ml. Sin embargo, para cepas con CMI de
2 pg/ml, la probabilidad de alcanzar ese objetivo es de un 0% para
cualquiera de las dosis. Diferentes autores han confirmado estos
datos. Asi, Sakoulas et al* encontraron una diferencia en la respuesta
al tratamiento con vancomicina en bacteriemias por SARM del 55,6
frente al 9,5% (p = 0,01) en funcion de que la CMI fuera menor o
igual a 0,5 ng/ml o estuviese entre 1 y 2 pg/ml. Del mismo modo,
Soriano et al® encontraron que una CMI superior a 1,5 pg/ml se
asociaba de manera independiente a un aumento de la mortalidad.

Es por esto que el tratamiento con vancomicina fue inadecuado
en esta paciente desde el primer momento. Los autores se basan
en datos procedentes de Hidayat et al®, que usaron dosis mas
altas de vancomicina para alcanzar una concentraciéon basal de
15pg/ml y aumentaron la tasa de respuesta. No obstante, esa
estrategia fue mas eficaz en los sujetos con SARM con CMI inferior
a 2pg/ml, siendo un predictor independiente de fracaso
al tratamiento con vancomicina la existencia de una CMI de
2 pg/ml con una odds ratio (OR) superior a la gravedad de la
enfermedad subyacente (OR 6,02 vs 3,14 respectivamente).

Respecto al empleo de quinupristina con dalfopristina asociada
a vancomicina para el tratamiento de la bacteriemia, el Gnico
articulo publicado en el que se detalla el resultado de Ia
combinacion hace referencia a una serie de 4 casos de bacteriemia
persistente por SARM, donde so6lo se produjo curaciéon en 2
pacientes. Estos resultados son claramente inferiores a los
resultados publicados con daptomicina’, con una tasa global de
respuesta en la bacteriemia por SARM del 89%, con linezolid®
(su empleo empirico en pacientes con bacteriemia por SARM se
asocié a una menor mortalidad comparado con el empleo de
glucopéptidos; OR de 7,6, intervalo de confianza del 95%, rango
de 1,87 a 31,14) o con tigeciclina®, que en una serie de 4 pacientes
con bacteriemia por SARM no obtuvo fracasos.

Finalmente, nos gustaria seflalar que posiblemente haya
llegado el momento de abandonar el tratamiento con vancomicina
en las infecciones graves por SARM con CMI para dosis de
vancomicina superiores a 1 pg/ml debido a la existencia de otras
opciones terapéuticas mas eficaces.
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