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Cartas al Editor

rito ocasional. Se observa ictericia cutánea generalizada y la hepa-
tomegalia es de 3 traveses de dedo. Estos hallazgos coinciden con
una elevación de la bilirrubina total a expensas de la bilirrubina di-
recta. En una tomografía computarizada abdominal se encuentran
edema periportal y engrosamiento de la pared de la vesícula biliar.

Los valores de transaminasas y ALT descienden progresivamente
durante el ingreso, al igual que las concentraciones de bilirrubina a
partir del sexto día. El tiempo de protrombina se mantiene en un
rango de valores normales. El día 13 después del ingreso presenta
una elevación de las concentraciones de hierro (149 �g/100), ferri-
tina (332,4 ng/ml), colesterol total (199 mg/100) y triglicéridos
(332,4 mg/100) que descienden progresivamente.

El día 20 se decide darle el alta. Se encuentra asintomática y con
buen estado general. En la exploración presenta una leve ictericia y
hepatomegalia de 2 traveses de dedo. Se sustituye la carbamazepi-
na por fenobarbital (75 mg/12 h).

Acude a revisión 8 días después (día 28). Permanece asintomáti-
ca, y la exploración es normal, salvo por hepatomegalia de 2 trave-
ses de dedo. Se observa un descenso de las concentraciones de tran-
saminasas, ALT, hierro, ferritina, colesterol total y triglicéridos.

Se realizó el diagnóstico de hepatitis tóxica idiosincrásica causa-
da por ácido valproico, obteniendo una puntuación de 8 (diagnós-
tico probable) en la escala CIOMS4.

Las manifestaciones clínicas de la hepatotoxicidad son muy
variables, y abarcan desde una elevación asintomática de las
transaminasas hasta una hepatitis tóxica fulminante. La afecta-
ción independiente de la dosis debida a ácido valproico está
mediada por un mecanismo idiosincrásico por predisposición
metabólica, a diferencia de la causada por otros anticonvulsio-
nantes, que se debe a hipersensibilidad5. Causa lesión hepato-
celular (aumento de GPT 2N)4. La principal medida terapéutica
es la supresión del supuesto agente causal. Asimismo, la mejoría
clínica y analítica supone la principal prueba diagnóstica. Dicha
mejoría puede demorarse hasta 1 semana, apareciendo síntomas
durante dicho período, como ocurrió en nuestra paciente el sex-
to día después de la retirada. Está indicado hospitalizar al pa-
ciente en caso de que presente sintomatología o que analítica-
mente se demuestre que existe una insuficiencia hepática
progresiva. Diversos estudios han intentado relacionar una ele-

vación de GPT con una neumonía causada por Mycoplasma

pneumoniae, y han llegado a la conclusión de que dicha aso-
ciación no es significativa6. En nuestra paciente la presencia de
una infección subclínica no justifica la afectación hepática. Se ha
planteado el tratamiento con L-carnitina en los casos de toxici-
dad por ácido valproico7, que resulta más eficaz en casos de
sobredosis. Su uso parece razonable en pacientes con alto ries-
go de presentar reacciones adversas. La paciente ha tenido una
evolución favorable y no presentaba factor de riesgo alguno, por
lo que se prescindió de dicho tratamiento.
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Artritis crónica por Listeria
monocytogenes en una niña
inmunocompetente

Sr. Editor:

La artritis por Listeria monocytogenes es una enfermedad muy
poco frecuente en personas inmunocompetentes. La mayor par-
te se presentan en pacientes con enfermedades crónicas o de-
bilitantes que les provocan un cuadro de inmunodepresión.

Figura 1. Concentración de transaminasas y bilirrubina
durante el ingreso de la paciente y en revisión
posterior.
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Se comunica el caso de una niña de 2 años y 3 meses que pre-
sentaba un cuadro de 5 días de evolución de dolor y tumefacción en
la rodilla izquierda con limitación a la movilización pasiva y cojera,
febrícula y síntomas catarrales. Fue diagnosticada de sinovitis, y se
pautaron reposo y antiinflamatorios. Un mes después continuaba la
sintomatología y la fiebre, por lo que fue revaluada en urgencias e
ingresada en la unidad de enfermedades infecciosas. Los padres re-
firieron la ingestión de salchichas crudas suministradas por un fami-
liar, unas 3-4 semanas antes del inicio del cuadro.

Los antecedentes personales carecen de interés. Exploración físi-
ca: rodilla izquierda aumentada de tamaño, signos inflamatorios lo-
cales, sin peloteo, resistencia a la flexión pasiva y cojera. Pruebas
complementarias: hemograma: 12.000 leucocitos con fórmula nor-
mal, hemoglobina: 9,6 g/dl, hematocrito: 30,2%, plaquetas: 404.000;
bioquímica: normal; PCR: 3,47. En la ecografía de rodilla se aprecia-
ba engrosamiento de la sinovial y escasa cantidad de líquido intra-
articular. En el hemocultivo creció un bacilo grampositivo compati-
ble con Listeria monocytogenes. En la artroscopia no pudo obtenerse
líquido para cultivo.

En vista de los resultados fue diagnosticada de artritis por Liste-

ria monocytogenes y se inició tratamiento intravenoso con ampicili-
na y gentamicina durante 7 días; la primera se prolongó hasta com-
pletar 2 semanas.

Se buscaron otros posibles órganos afectados por lo que se reali-
zaron las siguientes pruebas: punción lumbar con estudio citológi-
co y microbiológico, ecografía abdominal, ecocardiografía y estudio
inmunológico (inmunoquímica, estudio de subclases de IgG, estudio
de poblaciones linfocitarias y de respuesta a mitógenos), encon-
trándose todo dentro de la normalidad; serologías para virus varice-
la zoster, citomegalovirus, VIH, rubéola y parvovirus B19, negativas.

La evolución fue satisfactoria, y fue dada de alta a las 2 semanas,
indicándose tratamiento con amoxicilina oral durante 4 semanas
más.

Ha sido revaluada a los 3 y 6 meses sin que se hayan encontrado
alteraciones clínicas ni analíticas.

Se consideró que la vía de transmisión fue la ingestión de salchi-
chas crudas.

Listeria monocytogenes es la única especie del género Liste-

ria que ocasiona enfermedades en humanos. Existen diferentes
serotipos, y los implicados con mayor frecuencia son el 1/2a,
1/2b y el 4b1. En un estudio prospectivo realizado en nuestro
hospital entre los años 2001 y 2003 se comprobó que el serotipo
más frecuente en nuestro medio (con el 66,7% casos) era el 4b2.

La listeriosis se presenta con una incidencia del 0,3-0,8% por
cada 100.000 habitantes.

Su transmisión se produce fundamentalmente en el tracto gas-
trointestinal al ingerir alimentos contaminados con esta bacte-
ria. Cuando ésta es fagocitada secreta una toxina citolítica y he-
molítica denominada listeriolisina O que rompe la membrana
del fagolisosoma dejando que salga al citoplasma. Ahí se repro-
duce y organiza un citosqueleto de actina que al polarizar des-
plaza a las bacterias a la periferia de la célula donde, por for-
mación de seudópodos, infectarán las células adyacentes3. Esto
favorece la supervivencia intracelular de la bacteria, uno de sus
principales factores de virulencia.

Afecta principalmente a embarazadas, neonatos, ancianos y
pacientes inmunodeprimidos4, aunque se han descrito casos de
afectación a pacientes sanos5.

En mujeres embarazadas se asocia con un cuadro seudogripal
que puede evolucionar a corioamnionitis, parto prematuro,
aborto espontáneo, muerte fetal e infección precoz en el neo-
nato.

En el período neonatal pueden producirse dos cuadros: uno
de sepsis precoz con muy mal pronóstico y otro de sepsis tar-
día con frecuente afectación meníngea.

En adultos las formas de presentación más habituales son la
meningitis y la bacteriemia.

Otras formas son la endocarditis, infecciones cutáneas, cole-
cistitis, peritonitis, osteomielitis o artritis, como el que caso que
nos ocupa6.

Se han descrito en la bibliografía médica 29 casos de artritis
por Listeria desde 1987 hasta 2005, todos ellos asociados con
situaciones de inmunodepresión como diabetes, trasplantes o
artritis reumatoide, pero sobre todo en relación con la coloca-
ción de prótesis articulares7-9. La media de edad de los pacientes
era de 50 años, y en la mayoría de ellos se presentó como mo-
noartritis de grandes articulaciones (rodilla, cadera), aunque
también se describieron casos de afectación poliarticular.

Las novedades que nuestro caso aporta a la bibliografía mé-
dica son la edad de la paciente, ya que no se encuentra en nin-
guno de los períodos de riesgo (neonatos y ancianos), la forma
de presentación tan poco frecuente y que no presente ninguna
situación de inmunodepresión. Por tanto, creemos que es el
primer caso comunicado de artritis por Listeria en un niño in-
munocompetente.
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