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Infección por Clostridium difficile en niño
sin riesgo previo

Clostridium difficile infection in child with
no previous risk

Sr. Editor:

Clostridium difficile (C. difficile) puede causar síntomas
desde diarrea asociada a antibióticos (DAA) hasta megaco-
lon tóxico1. Afecta a todas las edades y sus complicaciones
dependerán de la patología previa. Se han invocado múlti-
ples factores de riesgo2 de los que la antibioterapia reciente
se considera el prioritario. En los últimos años se han des-
crito casos sin relación con circunstancias favorecedoras3.

Se presenta un niño de 6 años sin ingresos previos que
acude a urgencia infantil por fiebre alta y diarrea san-
guinolenta (12 deposiciones) de 24 h; no refiere toma de
antibióticos en últimos 2 meses. Se encuentra postrado,
febril y realiza una gran deposición sanguinolenta durante
la exploración; abdomen globuloso timpánico. Hemograma:
10.500 leucocitos/�L (78 % neutrófilos), iones normales,
gasometría: pH 7,34, CO3H− 18,5 mEq/l, EBb ---5,1 mEq/l,
PCR: 7,6 mg/100 ml. Test rápidos para rotavirus/adenovirus:
negativos, Detección directa de toxina A/B (inmunocroma-
tografía) de C. difficile en heces: positiva. No se realiza
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) por motivos téc-
nicos. Ingresa con diagnóstico de infección por C. difficile

(ICD); recibe sueroterapia por vía intravenosa y metronida-
zol por vía oral (10 mg/kg/8 h), experimentando mejoría en
las siguientes 24 h, tanto en número como en características
de heces, por lo que 2 días más tarde se da alta con mismo
tratamiento y Lactobacillus GG durante 7 días. Coprocultivo
negativo para enteropatógenos habituales. En la revisión en
consultas 15 días después se encuentra asintomático.

C. difficile es un bacilo grampositivo, ubicuo, anaerobio
estricto, formador de esporas subterminales capaz de gene-
rar infección en humanos desde portadores asintomáticos4

y DAA leve hasta sepsis y defunción5. Tradicionalmente,
el cuadro ha sido la colitis seudomembranosa (CPM)
caracterizada por placas a la endoscopia de recto-sigma
(seudomembranas) formadas a partir de exudado inflama-
torio, fibrina, neutrófilos y restos necróticos de epitelio
colónico6. El colon normal posee una microflora propia,
anaerobia en su mayoría; que previene la colonización por
gérmenes especialmente virulentos. Los antibióticos orales
podrían facilitar el desequilibrio entre unas y otras bacte-
rias por mecanismos no bien conocidos lo que conduciría
a la invasión de la mucosa intestinal por microorganismo
patógenos1,5.

La fisiopatología de ICD se debe a la liberación de toxina
termolábil preformada, aislada por primera vez en 1977 en
las heces de una niña de 12 años con diarrea sanguinolenta
que había recibido penicilina por vía oral7. Existen dos toxi-
nas (A/B) con características físico-químicas y antigénicas
distintas, pero con idéntico mecanismo de acción objeti-
vado en modelo animal5: despolimerización de filamentos
de actina, aumento de permeabilidad vascular y necro-
sis del epitelio colónico. Los antibióticos más comúnmente
implicados en la ICD son betalactámicos2,4,8, relegando
a la clásica clindamicina a mínima responsabilidad causal.

Otros factores de riesgo de ICD/CPM son2,9 hospitaliza-
ción reciente, contacto con menores de 2 años, ingesta de
inhibidores de bomba de protones, quimioterápicos; enfer-
medades intestinales crónicas, trasplante de órgano sólido
e inmunodeficiencias.

La sospecha clínica la dará la sintomatología compatible
y la endoscopia típica con placas friables. La confirma-
ción diagnóstica1,8 será el aislamiento de toxinas A/B o la
detección de toxina B en cultivo; en último término la ampli-
ficación genómica (PCR).

Aunque la ICD ha sido una enfermedad asociada a la
estancia hospitalaria, en los últimos tiempos ha adquirido
especial relevancia el aumento de casos en la comunidad. Un
estudio de casos-controles en Reino Unido4 mostró un 2,1 %
de heces con toxina de C. difficile aún con tasas de inciden-
cia de 0,25/1.000. Los portadores asintomáticos explicarían
tanto la recuperación sin tratamiento en niños con toxina
positiva, como la importancia del contacto con menores de
dos años como factor de riesgo. El porcentaje de portadores
es mayor a menor edad (60 % en lactantes)8. En nuestro caso,
se consideró enfermedad y no estado de portador en virtud
de la sintomatología indicativa, la baja tasa de portadores
a su edad y la excelente recuperación clínica mostrada con
terapia específica.

El tratamiento1,8,10 en casos sintomáticos es metronidazol
o vancomicina por vía oral durante 10 días (curación superior
al 90 %) unido a la retirada del antibiótico presuntamente
causante. Para casos leves preferiremos metronidazol por
coste, posología y menor inducción de cepas resistentes, en
casos graves vancomicina o, si existe intolerancia por vía
oral, metronidazol por vía intravenosa. No se recomienda
monitorización de toxina como indicador de evolución
clínica. El uso juicioso de antibióticos parece ser la medida
preventiva más eficaz.

En resumen, el interés de esta comunicación radica en la
ausencia de antibioterapia previa y la inexistencia de otros
factores predisponentes, lo que unido a una edad con bajo
porcentaje de portadores (8 %4), y a una excelente respuesta
al tratamiento clásico, resalta la importancia de considerar
esta posibilidad ante la presencia de diarrea sanguinolenta
en niños incluso sin factores de riesgo.
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Infección por HTLV-1. ¿Una entidad
infradiagnosticada en pediatría?

HTLV-1 infection. An underdiagnosed entity in
paediatrics?

Sr. Editor:

El virus linfotropo humano tipo 1 (HTLV-1) es un retrovi-
rus de distribución universal prevalente en algunas zonas
endémicas del Caribe, países de América del Sur, Japón y
el continente africano. En España, es una infección muy
poco frecuente aunque en los últimos años han aumentado
los casos descritos en pacientes, como el que presentamos,
procedentes o relacionados con estas áreas1. Las vías de
transmisión más importantes son la sexual, la transfusión
de sangre o hemoderivados, la donación de órganos y la
vía vertical, esta última de especial interés en pediatría.
La infección suele permanecer asintomática durante déca-
das, por lo que habitualmente se manifiesta en adultos. Sin
embargo, en áreas endémicas son bien conocidos los cuadros
de dermatitis infecciosa y afectación neurológica en niños
causados por este virus2.

Se trata de un varón de 11 años natural de Colombia
y residente en nuestro país desde hace 5 años. En el estudio
de una recién nacida hija de madre con diagnóstico reciente
de mielopatía asociada a infección por HTLV-1 descubrimos
a este paciente que es su hermano mayor. Entre sus antece-
dentes personales la gestación fue sin incidencias y el parto
por vía vaginal en el país de origen, recibiendo lactancia
materna durante 18 meses, el desarrollo psicomotor había
sido normal, estaba escolarizado sin problemas y no refe-
rían dermatitis en los años previos. La exploración física era
normal y el paciente se encontraba asintomático. Se solicitó
serología frente al HTLV-1, que fue positiva y se confirmó en
una segunda muestra con análisis de Western blot que se
realizó en el Centro Nacional de Virología de Majadahonda.
En la hermana se contraindicó la lactancia materna y se rea-
lizó serología al nacimiento que fue positiva y la reaccion en
cadena de la polimerasa en plasma negativa en dos ocasiones
separadas por 3 meses.

El HTLV-1 es un retrovirus que infecta de forma perma-
nente a los linfocitos T CD4, en áreas endémicas puede
alcanzar tasas de infección superiores al 1%2. La transmi-
sión vertical ocurre hasta en un 25% de los hijos de madre
infectada2,3. El riesgo aumenta proporcionalmente a la carga
viral plasmática y es más importante durante la lactancia
materna que ha demostrado ser la responsable de la mayoría
de las infecciones, en especial si, como en nuestro paciente,
ésta se prolonga más de 6 meses2,4.

El cuadro clínico más frecuente en niños de la infec-
ción por HTLV-1 es la dermatitis infecciosa, que se puede
confundir con un brote de dermatitis atópica de evolu-
ción tórpida2,5. Para su diagnóstico La Grenade2 propuso los
siguientes criterios diagnósticos, requiriéndose el cumpli-
miento de 4 para su confirmación siendo obligatorios a, b y e:

a) Eccema del cuero cabelludo, axilas, ingles, oído externo,
área retroauricular, párpados, piel paranasal y cuello.

b) Rinorrea acuosa crónica sin otros signos de rinitis.
c) Dermatitis crónica recurrente con buena respuesta

a tratamiento antibiótico pero con recurrencia tras su
retirada

d) Inicio en la infancia temprana.
e) Serología positiva para el HTLV-1.

Estudios recientes han relacionado la presencia de estas
lesiones con afectación neurológica precoz4.

La afectación neurológica más típica en adultos es la mie-
lopatía asociada a infección por HTLV-1 que, sin embargo,
es muy poco frecuente en la edad pediátrica y apa-
rece en adolescentes2,6. No obstante, síntomas más sutiles
como parestesias, pérdida de fuerza en miembros inferiores
durante el ejercicio, estreñimiento crónico o dolor lumbar
pueden presentarse en niños y una exploración neurológica
minuciosa puede alertar sobre la afectación espinal4. Es
importante la detección precoz de estos síntomas porque,
aun en ausencia de un tratamiento curativo en la actualidad,
los pacientes se pueden beneficiar de un tratamiento sinto-
mático y rehabilitador que mejore su calidad de vida4. Otros
cuadros asociados a la infección como la leucemia-linfoma T
tipo adulto, cuadros autoinmunitarios, como uveítis, artritis
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