Cartas al Editor

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, detras del Staphylococcus aureus, en
los nifios menores de 4 afios!. También puede ocasionar bacte-
riemia, endocarditis, endoftalmitis, infecciones pulmonares, y
excepcionalmente, meningitis!.

El propoésito de esta comunicacion es presentar un caso de
meningitis por K. kingae en un nifio de 3 afios.

Nino de 3 anos, sin antecedentes de interés, que presentaba ce-
falea, vomitos y fiebre de 38,5 °C de pocas horas de evolucién, con
decaimiento y disminucion de la respuesta a estimulos. A la explo-
racion se encontraba decaido, con rigidez de nuca y disminucion del
nivel de conciencia (Glasgow de 7). No habia recibido tratamiento
previo ni existian otros contactos cercanos enfermos.

La TC craneal fue normal. En la analitica destacaba una leucoci-
tosis de 23.800 leucocitos/pl (neutrdfilos 87,6%), proteina C reactiva
1,1 mg/dl, y procalcitonina 10,3 ng/ml (normal < 0,5 ng/ml), siendo
la coagulacion, bioquimica y gasometria normales. El LCR presenta-
ba 12.750 leucocitos/pl (polimorfonucleares 99 %), 570 hematies/l,
glucosa 2 mg/dl y proteinas 453 mg/dl.

Se trato con cefotaxima, vancomicina y dexametasona a las dosis
habituales para el tratamiento de meningitis durante 10 dias, sin pre-
cisar medidas terapéuticas especiales. El paciente tuvo una riapida
mejoria clinica, con un Glasgow de 15 al segundo dia de ingreso,
con resolucion completa y sin secuelas al alta. Los controles poste-
riores han sido normales, incluyendo los potenciales auditivos.

El hemocultivo resulté negativo. En el LCR crecidé un germen que
no se pudo identificar por las técnicas convencionales. Las colonias
betahemoliticas obtenidas eran cocobacilos gramnegativos, catalasa
negativos, y fermentadores de glucosa y maltosa.

Se remiti6 la muestra al Centro Nacional de Microbiologia, donde
se identifico 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 identificacion como K. kingae. Se estudio la fraccion 16s
del ADN ribosomico (16s tDNA), mediante amplificacion y secuen-
ciacion de un fragmento de 1.450 pares de bases, utilizando un mé-
todo previamente descrito? y se compard 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 analisis 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, mds concretamente en el drea amigdalar,
en ninos mayores de 6 meses transmitiéndose por contagio di-
recto de persona a persona®. La prevalencia de este microorga-
nismo es mayor en el grupo de edad entre 6 meses y 4 anos,
sin existir diferencias entre sexos, observandose mas frecuente-
mente entre los meses de julio a diciembre?.

Los ninos que presentan cuadros invasivos suelen manifestar
concomitantemente sintomas respiratorios altos o estomatitis,
que pueden producir alteracion de la mucosa vy facilitar el paso
del germen al torrente circulatorio®.

La meningitis por K. kingae es excepcional; solo se han pu-
blicado 5 casos en edad pediitrica>? (tabla 1) y otros tres en
pacientes adultos jovenes. La clinica es indistinguible de la que
se manifiesta en otras meningitis bacterianas. En nuestro pacien-
te la proteina C reactiva era normal, probablemente por el cor-
to tiempo de evolucion; sin embargo, la procalcitonina estaba
elevada, y el LCR muy alterado, con una importante hiperprotei-
norraquia e hipoglucorraquia.

La evolucion con el tratamiento fue raipidamente favorable sin
dejar secuelas, como en todos los casos publicados, a pesar de
estar descritos un paciente con hemiplejia inicial e infarto de
los ganglios de la base®, y otro con parilisis oculomotora inicial’,
ambos con normalizacion posterior.

El cultivo de Kingella es dificil porque la concentracion del
microorganismo puede ser baja y su crecimiento lento. En las in-
fecciones osteoarticulares el rendimiento aumenta espectacular-
mente si depositamos directamente la muestra (liquido articular,
aspirado 6seo o tejido sinovial) en un medio enriquecido, como
son las botellas de hemocultivo para aerobios!. En los Gltimos
anos, el desarrollo de técnicas de reaccion en cadena de la po-
limerasa, permite disponer de un método fiable para la identifi-
cacion de la K. kingae'®, como ha sido posible en nuestro pa-
ciente.

An Pediatr (Barc). 2007;66(6):625-34

627



Cartas al Editor

628

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

Liquido cefalorraquideo
Edad Leucocitos/ul PMN Glucosa Protei cultive Hemocultivo Complicaciones Tratamiento
" o) (mg/ad (mg/an
Walterspiel® 21 meses 633 53 23 48 Positivo Positivo Hemiplejia Ampicilina, cloranfenicol
Infarto ganglios basales
Namnyak® 19 meses 9.500 95 50 340 Positivo Positivo - Penicilina, cloranfenicol
Van Erps’ 17 afios 2.900 75 53 56 Positivo Negativo  Parilisis oculomotora  Penicilina G
Sarda® 23 meses 380 90 74 50 Negativo  Positivo Endocarditis Ceftriaxona, amikacina
Hay? 5 anos 1.200 93 45 72 Positivo Negativo — — Netilmicina, cefotaxima
Cantarin 3 anos 12.750 99 2 453 Positivo Negativo  — Cefotaxima, vancomicina
PMN: polimorfonucleares.
Kingella kingae es muy sensible a la penicilina, ampicilina y 7. Van Erps J, Schmedding E, Naessens A, Keymeulen B. Kinge-

cefalosporinas de segunda y tercera generacion, mientras que
la cloxacilina tiene una sensibilidad menor. Las tasas de resis-

tencia son muy elevadas para la clindamicina y especialmente 8.

para la vancomicinal. La duracion del tratamiento en la menin-
gitis no esta establecida, pero los casos publicados se han trata-

do durante un minimo de 10 dias. 9.
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