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Meningitis por
Kingella kingae

Sr. Editor:

Kingella kingae es un cocobacilo gramnegativo, reconocido

como el segundo microorganismo responsable de las artritis sép-

ticas y de las osteomielitis, detrás del Staphylococcus aureus, en

los niños menores de 4 años1. También puede ocasionar bacte-

riemia, endocarditis, endoftalmitis, infecciones pulmonares, y

excepcionalmente, meningitis1.

El propósito de esta comunicación es presentar un caso de

meningitis por K. kingae en un niño de 3 años.

Niño de 3 años, sin antecedentes de interés, que presentaba ce-

falea, vómitos y fiebre de 38,5 °C de pocas horas de evolución, con

decaimiento y disminución de la respuesta a estímulos. A la explo-

ración se encontraba decaído, con rigidez de nuca y disminución del

nivel de conciencia (Glasgow de 7). No había recibido tratamiento

previo ni existían otros contactos cercanos enfermos.

La TC craneal fue normal. En la analítica destacaba una leucoci-

tosis de 23.800 leucocitos/�l (neutrófilos 87,6%), proteína C reactiva

1,1 mg/dl, y procalcitonina 10,3 ng/ml (normal < 0,5 ng/ml), siendo

la coagulación, bioquímica y gasometría normales. El LCR presenta-

ba 12.750 leucocitos/�l (polimorfonucleares 99%), 570 hematíes/�l,

glucosa 2 mg/dl y proteínas 453 mg/dl.

Se trató con cefotaxima, vancomicina y dexametasona a las dosis

habituales para el tratamiento de meningitis durante 10 días, sin pre-

cisar medidas terapéuticas especiales. El paciente tuvo una rápida

mejoría clínica, con un Glasgow de 15 al segundo día de ingreso,

con resolución completa y sin secuelas al alta. Los controles poste-

riores han sido normales, incluyendo los potenciales auditivos.

El hemocultivo resultó negativo. En el LCR creció un germen que

no se pudo identificar por las técnicas convencionales. Las colonias

betahemolíticas obtenidas eran cocobacilos gramnegativos, catalasa

negativos, y fermentadores de glucosa y maltosa.

Se remitió la muestra al Centro Nacional de Microbiología, donde

se identificó posteriormente mediante paneles CRISTAL N/H (Bec-

ton-Dickinson, Microbiology Systems, Sparks, MD, USA) y BIOLOG

GN2 (Biolog, Hayward, CA, USA), obteniendo en ambos casos una

excelente identificación como K. kingae. Se estudio la fracción 16s

del ADN ribosómico (16s rDNA), mediante amplificación y secuen-

ciación de un fragmento de 1.450 pares de bases, utilizando un mé-

todo previamente descrito2 y se comparó con las secuencias previa-

mente existentes en GenBank, EMBL y DJB databases, mediante el

programa BLASTN del Servidor NCBI (National Center for Biothech-

nology Information). Después del análisis de la secuencia, se obtu-

vo un 99% de similitud con las existentes de K. kingae.

La especie K. kingae, se encuentra formando parte de la flora

habitual de la faringe, más concretamente en el área amigdalar,

en niños mayores de 6 meses transmitiéndose por contagio di-

recto de persona a persona3. La prevalencia de este microorga-

nismo es mayor en el grupo de edad entre 6 meses y 4 años,

sin existir diferencias entre sexos, observándose más frecuente-

mente entre los meses de julio a diciembre4.

Los niños que presentan cuadros invasivos suelen manifestar

concomitantemente síntomas respiratorios altos o estomatitis,

que pueden producir alteración de la mucosa y facilitar el paso

del germen al torrente circulatorio4.

La meningitis por K. kingae es excepcional; sólo se han pu-

blicado 5 casos en edad pediátrica5-9 (tabla 1) y otros tres en

pacientes adultos jóvenes. La clínica es indistinguible de la que

se manifiesta en otras meningitis bacterianas. En nuestro pacien-

te la proteína C reactiva era normal, probablemente por el cor-

to tiempo de evolución; sin embargo, la procalcitonina estaba

elevada, y el LCR muy alterado, con una importante hiperprotei-

norraquia e hipoglucorraquia.

La evolución con el tratamiento fue rápidamente favorable sin

dejar secuelas, como en todos los casos publicados, a pesar de

estar descritos un paciente con hemiplejía inicial e infarto de

los ganglios de la base5, y otro con parálisis oculomotora inicial7,

ambos con normalización posterior.

El cultivo de Kingella es difícil porque la concentración del

microorganismo puede ser baja y su crecimiento lento. En las in-

fecciones osteoarticulares el rendimiento aumenta espectacular-

mente si depositamos directamente la muestra (líquido articular,

aspirado óseo o tejido sinovial) en un medio enriquecido, como

son las botellas de hemocultivo para aerobios1. En los últimos

años, el desarrollo de técnicas de reacción en cadena de la po-

limerasa, permite disponer de un método fiable para la identifi-

cación de la K. kingae10, como ha sido posible en nuestro pa-

ciente.
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Kingella kingae es muy sensible a la penicilina, ampicilina y

cefalosporinas de segunda y tercera generación, mientras que

la cloxacilina tiene una sensibilidad menor. Las tasas de resis-

tencia son muy elevadas para la clindamicina y especialmente

para la vancomicina1. La duración del tratamiento en la menin-

gitis no está establecida, pero los casos publicados se han trata-

do durante un mínimo de 10 días.
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Síndrome de DiGeorge
asociado a hemimelia

Sr. Editor:

Presentamos este caso clínico en el que se ha detectado una

microdeleción en el cromosoma 22, pudiendo ser ésta el meca-

nismo genético responsable de su expresión fenotípica.

Lactante de un mes de vida, de origen saharaui, que ingresa por

presentar crisis tónico-clónicas generalizadas, estando afebril. Madre

de 38 años, sufrió aborto previo, sin causa filiada.

En ecografías prenatales se detecta hemimelia derecha; no se

realiza amniocentesis por deseo familiar. Parto a las 35 semanas.

Peso nacimiento: 2.420 g. Posnatalmente se realizan ecocardiogra-

ma, ecografía vesicorrenal y cerebral (sin hallazgos patológicos) y

radiografía de extremidad superior derecha.

Exploración física al ingreso peso 2.800 g (P < 3), talla 48,5 cm (P3),

y perímetro craneal 36 cm (P25-50). Facies peculiar.

Analítica: hipocalcemia (calcio 5,8 mg/dl, calcio iónico 2,9 mg/dl),

proteínas totales 6,1 g/dl, y albúmina 3,3 g/dl. Se descarta déficit de

vitamina D (25[OH]D 11 ng/ml), hipomagnesemia (Mg de 1,4 mg/dl),

ingesta elevada de fósforo (no constatada), causas yatrogénicas o al-

calosis (pH 7,33 con bicarbonato de 21 mmol/l). El valor de PTH es

bajo (16,1 ng/ml). En la radiografía de tórax se observa arco aórtico

derecho y aplasia tímica (fig. 1), confirmadas en la TC torácica supe-

rior (fig. 2). Diagnóstico de hipocalcemia secundaria a hipoparatiroi-

dismo congénito, incluido dentro del síndrome de DiGeorge. Cario-

tipo 46XX. FISH: microdeleción 22q11- (D22s75-).

PMN: polimorfonucleares.

TABLA 1. Pacientes con meningitis por Kingella kingae en edad pediátrica (menores de 18 años)

Líquido cefalorraquídeo

Edad
Leucocitos/�l

PMN Glucosa Proteínas 
Hemocultivo Complicaciones Tratamiento

(%) (mg/dl) (mg/dl)
Cultivo

Walterspiel5 21 meses 633 53 23 48 Positivo Positivo Hemiplejía Ampicilina, cloranfenicol

Infarto ganglios basales

Namnyak6 19 meses 9.500 95 50 340 Positivo Positivo – Penicilina, cloranfenicol

Van Erps7 17 años 2.900 75 53 56 Positivo Negativo Parálisis oculomotora Penicilina G

Sarda8 23 meses 380 90 74 50 Negativo Positivo Endocarditis Ceftriaxona, amikacina

Hay9 5 años 1.200 93 45 72 Positivo Negativo – Netilmicina, cefotaxima

Cantarin 3 años 12.750 99 2 453 Positivo Negativo – Cefotaxima, vancomicina


