Meningitis por Listeria monocytogenes: un
caso en el servicio de Pediatria del Hospital
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RESUMEN L. monocytogenes es un cocobacilo Gram positivo, no esporulado, anaerobio facultativo, que se encuentra
ampliamente distribuido en la naturaleza y crece en un amplio rango de temperatura (-0.4 °C a 50 °C), y constituye
una causa importante de infeccién, en especial en mujeres embarazadas, recién nacidos e inmunosuprimidos, causando
bacteriemia y meningitis en estos pacientes.

En pediatria la L. monocytogenes esta dentro de las tres principales causas de meningitis neonatal y se presenta como una
infeccién temprana, hasta el tercer dia de nacido, comportandose como un cuadro clinico de sepsis neonatal temprana.
La listeriosis neonatal de presentacion tardia es menos comuin. Se presenta en recién nacidos a término, después de la
segunda semana de vida y cursa como una meningitis.

Posterior al periodo neonatal, 30-50% de los pacientes presenta un cuadro clinico de meningitis, asociada a
inmunosupresion. (Acta Neurol Colomb 2005;21:170-173).
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SUMMARY. Listeria monocytogenes is a not sporulated Gram (+) cocobacile, anaerobic facultative, It is widely
distributed in nature and grows in wide rank of temperature (-0,4 °C to 50 °C). It grows well in agar blood and
agar chocolate and constitutes an important cause of special infection in pregnant women, newborn population and
inmunosuprimids, causing bacteriemia and meningitis in these patients.

In pediatrics, the L. Monocytogenes is within the three main causes of neonate meningitis, appearing like an
early infection (before the third day of age) behaving like an early neonate sepsis. The neonate listeriosis of
delayed presentation is less common; it appears in new born children upon maturity, after the second week of
life and attends like a meningitis.

Subsequent to the neonate petiod 30% to 50% of the patients presents/displays a clinical picture of meningitis, not
associated to inmunosupression. (Acta Neurol Colomb 2005;21:170-173).
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INTRODUCCINN La virulencia de la L. monocytogenes se debe

a multiples factores. Entre estos podemos

) Sélo cuatro de las s1ete/ especies de .Lzster u destacar los componentes antifagociticos de
infectan al hombre. La mayoria de las infecciones se la pared celular, un mucopolisacrido capsular

deben a los serotipos 1?‘1, 1b y 4b, siendo patégena y la hemolisina que rompe la membrana del
para el hombre la especie monocytogenes (1,2). fagolisosoma permitiéndo su crecimiento



dentro del citoplasma de las células infectadas.

El microorganismo tiene la capacidad de
propagarse de una célula a otra a través de la
formacion de seudépodos dentro de la célula
infectada, que le permiten eludir la accién de
los anticuerpo, y sobrevivir dentro de las células
fagociticas que infecta. Este mecanismo es
decisivo para su virulencia.

La infeccién por Listeria monocytogenes
comienza después de la ingestion del micro-
organismo. Aunque el in6éculo que produce
la enfermedad es desconocido, se cree que
se necesitan mas de 10’ microorganismos,
sumados a otros factores que pueden aumentar
la susceptibilidad del huésped, tales como el uso
de antiacidos y bloqueadores H2. El periodo de
incubacién de la infeccién es desconocido pero
se cree que va entre 11-70 dias con un promedio
de 31. La Listeria atraviesa la barrera mucosa
del intestino por endocitosis y activa las células
endoteliales (2,3). Una vez en el torrente sanguineo
el organismo se disemina a otros sitios, en especial
al sistema nervioso central y a la placenta.

Presentacion del caso. Paciente de 14 afos
que ingresa al servicio de urgencias de pediatria
con un cuadro clinico de ocho dias de evolucion
caracterizado por cefalea global de inicio
progresivo, tipo punzada, con una intensidad
de 8/10, asociada con fotofobia. Se interpretd
inicialmente como un ataque migrafioso, por lo
que ordenaron salida con AINES y signos de
alarma. A los dos dias reingres6 por persistencia
de los sintomas, fiebre no cuantificada y vémito
con contenido alimentatio.

Producto de primer embarazo. Parto a
término de 38 semanas y esquema de vacunacion
completo. Se obtuvo informacién sobre los
habitos alimenticios de la paciente encontrandose
ingesta abundante de lacteos, en especial leche
pasteurizada y queso. Examen fisico: Fc: 110;
FR: 16: T38°C. Sin otras altraciones.

Examen neurologico: presentd signos menin-
geos (Kernig, Brudzinsky, rigidez nucal, hiper-
estesia ocular, raya meningea) con funciones
mentales superiores conservadas y compromiso
del sexto par izquierdo.

Se realizé6 una TAC simple de craneo que

resulté normal (Figura 1). Se diagnostico
meningitis bacteriana, y se instauré manejo con
ceftriazona 1g IV cada 12 horas. También se le
solicitaron otros examenes paraclinicos de ingreso
(Tabla 1). A las 48 horas a pesar del manejo
que se le di6 a la paciente, la sintomatologia
persitia. Se decidio realizar nueva puncién lumbar
y un hemograma cuyos resultados se encuentran
en la tabla 2.

A las 48 horas se solicité un TAC de
contrastado de cerebro que mostr6é hallazgos
en las cisternas basales con realce intenso
delimitando las meninges. Hubo hallazgos
similares en las convexidades frontoparietales

FicGura 1. TAC DE CRANEO SIMPLE NORMAL SIN
EVIDENCIA DE LESIONES FOCALES O DIFUSAS, SISTEMA
VENTRICULAR DE VOLUMEN Y MORFOLOGIA DE LOCALI-
ZACION HABITUAL (CORTESiA DR. L. BORRERO).

TaBra 1. EXAMENES PARACLINICOS DE INGRESO.

Hemograma 12.800 células por mm3 NE:85%
cayados:2%

Glicemia central 126 mg/d|

Parcial de orina  Normal

L.C.R. Glucorraquia 43 mg/dl proteinora-
quia: 178 mg/dl, aspecto turbio,
xantocromia (-), pleocitosis: 385 cél
x mm3, Neutrofilos: 90% gram(-)

Antigenos Streptoccocus beta hemolitico del

bacterianos grupo B (-)

Haemophylus influenzae (-)
Escherichia coli (-)

Neisseria meningitidis (-) Latex
para criptococcus neoformans (-)
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TaBLA 2. CONTROLES A LAS 48 HORAS.

Parametro Resultado

LCR

Glucosaen L.C.R. 18 mg/dI
Proteinas en L.C.R. 132 mg/dI
Aspecto Lig turbio

Xantocromia Negativa

Células 473 cel x mm3 a expensas de
linfocitos 68%
Eritrocitos 1740 x mm3
Frescos 91%
Glicemia central 80 mg/dl
CH
Leucocitos 17.000 células por mm3
Neutrdfilos 85%
Cayados 7%
Plaquetas 281.000 células por mm3

(Figura 2) y la radiografia de térax mostrd
infiltrados intersticiales reticulonodulares peri-
broncovasculares que comprometian difusamente
los pulmones (Figura 3). Se pensé en TBC
meningea por las caracteristicas del LCR y por
el deterioro del cuadro clinico inicial asociado
con compromiso de pares craneales (VI par
izquierdo).

A las 72 horas de evolucion llegaron los
resultados del cultivo del primer liquido cefalo-
rraquideo compatible con Listeria monocytogenes
y se decidi6 cambiar el esquema terapéutico
por ampicilina 100 mg/k/dosis y gentamicina 5
mg/k. Ante la sospecha clinica y pataclinica por
LCR y epidemiolégica por evidencia de cicatriz
secundatia a aplicacion de BCG, fue valorada
por neurologia y poe el comité de infecciones
quienes sugirieron iniciar manejo para TBC
meningea de forma empirica. El tratamiento
fue suspendido después del resultado de PCR
y ADA de LCR para TBC no detectable en la
muestra. Por sospecha de inmunosupresion se
realizé serologia para VIH que fue negativa. La
paciente completé el esquema de tratamiento
con ampicilina y gentamicina por 14 dias,
manifestando una mejorfa clinica. En los dias
siguientes no presentd secuelas neurolégicas
por lo que se concluyé que su cuadro clinico

Ficura 2. T.A.C. DE CRANEO CONTRASTADO CON
HALLAZGO EN LAS CISTERNAS BASALES CON REALCE
INTENSO DELIMITANDO LAS MENINGES, HALLAZGOS
SIMILARES EN LAS CONVEXIDADES FRONTOPARIETALES.
(CortEsia DR. L. BORRERO)

FIGURA 3. RX SIMPLE DE TORAX EN PROYECCIONES
A.P. Y LATERAL CON DISCRETO INFILTRADO INTERSTICIAL
RETICULONODULAR Y PERIBRONCOVASCULAR QUE COMPRO-
METE DIFUSAMENTE LOS PULMONES. (CORTESiA DR.
L. BORRERO)

correspondia a L. monocytogenes. Probablemente
estuvo asociado a la ingesta de leche o de queso
que la paciente consumia de forma abundante
en su dieta diaria (4).

DISCUSION

Dentro del género de Listeria existen siete
especies conocidas, pero sélo la L. monocytogenes
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y la L. ivanovii se consideran patégenas. Sin
embargo, sélo la L. monocytogenes es importante
en el contexto de salud publica (3). También se
han descrito diferencias en el potencial patégeno
de éstas especies.

En el hombre la L. monocytogenes se con-
sidera como la causante de bacteriemia y
meningoencefalitis (5). También se han desctito
infecciones gastrointestinales en individuos inmu-
nocompetentes que han consumido alimentos
contaminados con un inéculo considerable de la
bacteria (2, 5). El inicio de la meningitis puede ser
repentino, con fiebre, dolor de cabeza y nausea;
puede ser de curso subagudo, particularmente
en inmunocomprometidos o ancianos (6).
En pacientes normales o inmunocompetentes
se manifiesta como endocarditis, lesiones
granulomatosas en el higado; pustulas y abscesos
internos. Puede manifestarse también con
sintomas agudos como fiebre y otros sintomas
similares a los del virus de la influenza y el

dengue.

Los neonatos afectados pueden nacer con
septicemia o desarrollar meningitis, aunque la
madre sea asintomatica. La tasa de mortalidad
en estos casos es de 30% y puede aumentar a
50% cuando la infeccién ocurre en los primeros
cuatro dias (2, 5,7).

La tincion de Gram en las preparaciones de
LCR suele ser negativa debido a que la Listeria
esta presente, en general, a concentraciones 100 o
1000 veces menores que las observadas en otros
tipos de meningitis bacteriana. Las listerias crecen
en la mayoria de laboratorios convencionales y en
el agar se observan pequefas colonias redondas
tras uno o dos dias de incubacion. Quizas se haga
necesaria la utilizacion de medios selectivos y
enriquecimiento en frio para detectar las listerias
en muestras contaminadas con bacterias de
crecimiento mas rapido (8).

Ia bacteria es mas sensible a la ampicilina
y a la penicilina (97.3%) (8,9), mientras que la
sensibilidad a trimetropim sulfa, que es uno de los
antibioticos de primera linea, es solo de 21.2%.
La ciprofloxacina tiene un 82% de efectividad
y otros antibidticos como la clindamicina, la
rifampicina, la vancomicina y la tetraciclina tienen
hasta 100% (8,9).

CONCLUSION

Los pacientes inmunocomprometidos que
sufren de listeriosis tienen un mayor riesgo de
muerte que los pacientes inmunocompetentes.
Ademas debe tenerse en cuenta que aunque
la listeriosis tiene una manifestacion especifica
en ciertos grupos etareos (recién nacidos y
ancianos), no se debe dejar de reconocer como un
problema de salud publica. Por lo tanto, todos los
profesionales de la salud deben conocer, prevenir y
en algunos casos tratar esta patologia de la manera
mas rapida y eficaz para evitar complicaciones y
secuelas a corto, mediano y largo plazo. Aunque en
Colombia (10) se han realizado algunos estudios
de casos de listeriosis éstos no han tenido impacto
en la literatura mundial debido a los pocos casos
reportados. De todas formas, es importante tener
un conocimiento adecuado de esta patologia para
saber cuando se puede sospechar de un caso,
identificarlo y darle un manejo oportuno.
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