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RESUMEN. La melioidosis es una entidad infecciosa causada por el bacilo gramnegativo Burkholderia pseudomallei. Es una causa importante
de sepsis en el sureste de Asia y norte de Australia, donde ocupa la tercera causa de muerte por enfermedades infecciosas. Esta enfermedad
se caracteriza por la presencia de neumonia y multiples abscesos, con una mortalidad cercana al 40%. Presentamos el caso de un hombre
de 29 afos de edad con un cuadro agudo caracterizado por fiebre, mal estado general y disnea, a la exploracion fisica con taquipnea, taqui-
cardia y fiebre de 38.8 °C. Se le realizé tomografia de térax encontrando vidrio despulido bilateral y llenado alveolar, asi como broncoscopia
para toma de muestras realizando tinciones de Grocott, Ziehl-Neelsen y KOH, todas con resultado negativo. Los cultivos de expectoracion,
dos hemocultivos y el liquido pleural por toracocentesis resultaron positivos para B. pseudomallei. Recibi6 tratamiento con trimetoprim/sul-
fametoxazol, imipenem/cilastatina y amikacina con adecuada evolucién y curacién. Existen cada vez mas reportes de melioidosis en centro
y Sudamérica. Debido a que esta enfermedad tiene una gran importancia para la salud publica en otros paises; presentamos el caso y rea-
lizamos una revision sobre la forma de transmisién, métodos de diagndstico y tratamiento de eleccién.
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ABSTRACT. Melioidosis is an infectious disease caused by the Gram negative rod Burkholderia pseudomallei. It is a major cause of sepsis in
southeastern Asia and northern Australia and represents the third cause of death from infectious diseases in those regions. It is characterized by
the presence of pneumonia and multiple abscesses, with mortality around 40%. We report the case of a 29 year old man, with an acute illness
characterized by fever, malaise, and dyspnea, the physical exam found tachypnea, tachycardia an fever of 38.8 °C. The CT showed irregular
hyperdense images with bilateral ground glass areas, the bronchoscopy obtained samples that were stained with Grocott, Ziehl-Neelsen and
KOH with negative results. Sputum cultures, two blood cultures and pleural fluid were positive for B. pseudomallei. He received treatment with
trimethoprim/sulfamethoxazole, imipenem/cilastatin and amikacin with adequate evolution and cure. This is one of the few case reports of
melioidosis in Mexico with others being reported in central and south America and, because of it great public health importance, we describe
the case and present a review about the mode of transmission, methods of diagnosis and treatments of choice.

Key words: Burkholderia pseudomallei, pneumonia, sepsis.

INTRODUCCION por dolor toracico, disnea y fiebre de 72 horas de
evolucion.

Se conoce con el nombre de melioidosis a la enfer- El paciente, previamente sano, cuenta unicamente

medad tropical ocasionada por el bacilo gramnegativo
Burkholderia pseudomallei, un microorganismo que
puede infectar numerosos érganos y sistemas, siendo
el pulmén el érgano mas afectado. Se presenta de
manera aguda y fulminante o de manera crénica como
enfermedad cavitada.' Al presente, es reconocido como
una causa importante de septicemia fatal en regiones
endémicas tropicales.?

PRESENTACION DEL CASO

Un hombre de 29 afios, médico residente, ingreso
a urgencias de la Fundacion Clinica Médica Sur

con el antecedente de haber realizado viaje a Acapulco,
Gro., México, una semana previa a su ingreso, refi-
riendo haber permanecido en una habitacién con aire
acondicionado y ambiente humedo. Al interrogatorio
refirié dolor toracico localizado en regidn costal anterior
izquierda, astenia, artralgias y cefalea de dos dias de
evolucion, para lo cual se automedicd con ketorolaco
sin presentar mejoria.

A su ingreso al servicio de urgencias se encontraba
con taquicardia de 127 latidos por minuto, fiebre de
38.8 °C, 30 respiraciones por minuto y deshidratacion
moderada. Los estudios de laboratorio reportaron
leucocitosis de 14,800 cel/mm? con 13,000 neutrdfilos

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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Figura 1A y 1B. Tomografia de térax con presencia de 1) llenado alveolar en Iébulo inferior izquierdo, 2) derrame pleural iz-
quierdo, 3) areas en vidrio despulido bilaterales y 4) bulas subpleurales.

absolutos y creatinina de 1.51 mg/dL. La radiografia de
térax mostro opacidades heterogéneas irregulares en
el I6bulo inferior izquierdo. Se descartd influenza A 'y
B mediante prueba rapida de exudado nasofaringeo, y
se realizé tomografia helicoidal encontrando areas de
vidrio despulido bilaterales, derrame pleural izquierdo e
imagenes hiperdensas irregulares con llenado alveolar
en lingulay I6bulo inferior izquierdo con una bula perifé-
rica (figuras 1Ay 1B). La gasometria inicial con pH, 7.45;
pCO2, 25; pO2, 105; HCO3, 18.5; lactato, 3.8; déficit de
base, 3.5; paO2/FiO2, 107. Ingresd con los diagndsticos
de sepsis secundaria a neumonia atipica grave adquiri-
da en la comunidad e insuficiencia renal aguda. A unas
horas de su ingreso en la terapia intermedia presento
disnea progresiva, desaturacion, taquicardia de hasta
150 latidos por minuto y fiebre, por lo cual fue transferido
ala Unidad de Cuidados Intensivos donde fue intubado.
Fue manejado con norepinefrina y vasopresina debido
a hipotension persistente y datos compatibles con cho-
que séptico; la ventilacién mecanica asistida con modo
asisto-control, FiO2 de 60%, PEEP de 14, frecuencia de
18 por minuto. Los estudios de laboratorio mostraban
hemoglobina de 12.7 gr/dL, leucopenia de 2.4 mil/mm3
y trombocitopenia de 140,000/mm?3. Se solicité antigeno
urinario para Legionella spp, hemocultivos, cultivos por
broncoscopia, anticuerpos antihistoplasma, tincién de
Gram y KOH. Se le administré proteina C'activada'y el
esquema inicial de antibiéticos incluyé vancomicina, ce-
fepime, claritromicina y moxifloxacino. Se consignaron
los diagndsticos de choque séptico con falla organica
multiple y SIRA manteniéndolo en pronacion durante 24
horas. Se realiz6 ecocardiograma el cual mostré FEVI
del 59% e hipertension arterial pulmonar con PSAP
de 43 mmHg; también se realizdé broncoscopia con
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Figura 2. Tinciéon de Gram 100x. Hemocultivos con bacilos
gramnegativos.

muestra para PCR de M. pneumoniae, C. pneumoniae,
L. pneumoniae, influenza A y B, adenovirus, rinovirus,
metapneumovirus, virus sincitial respiratorio y B. per-
tussis todos resultando negativos, el cepillado y lavado
presentd negatividad a las tinciones de Grocott, Ziehl
Neelsen y KOH. Los hemocultivos periféricos toma-
dos a su ingreso desarrollaron bacilos gramnegativos
(figura 2), lactosa negativa y oxidasa positiva en dos
de los cuatro frascos (figuras 3A y 3B). Los cultivos de
expectoracion, dos hemocultivos y el liquido pleural
por toracocentesis resultaron todos positivos para B.
pseudomallei.

El paciente recibio tratamiento dirigido con trimeto-
prim sulfametoxazol, imipenem/cilastatina y amikacina.
Mas tarde, presenté neumotdrax espontaneo asociado
a ruptura de una bula secundaria al proceso inflama-
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Figura 3A y 3B. Hemocultivos en A. agar sangre y B. agar Mac.
Conkey con desarrollo de bacilos gramnegativos, lactosa negativos y oxidasa positivos.

torio. Fue manejado mediante sonda endopleural. El
paciente evoluciond hacia la mejoria y fue trasladado
a la Unidad de Terapia Intermedia donde cursé con
mejoria hasta su egreso. Encontrandose estable hasta
el momento.

DISCUSION

La melioidosis es una enfermedad causada por la
bacteria gramnegativa, intracelular facultativa B. pseu-
domallei. Originalmente fue considerada como una
infeccion zoondtica de roedores; es ahora evidente que,
tanto humanos como animales expuestos a elementos
ambientales como suelo y agua contaminados son
capaces de contraer la enfermedad.’

El agente etiolégico es un bacilo gramnegativo, no
encapsulado, movil, con un flagelo polar aerobio estric-
to, no formador de esporas. Mide de 0.5 a 1 micra de
anchoy de 3 a 5 micras de largo. En la tinciéon de Gram
se observa con el centro claro y los extremos oscuros,
dando apariencia de un gancho imperdible cerrado.
Puede encontrarse formando cadenas de un largo
variable.® Es oxidasa positivo, crece a 42°C, reduce
los nitritos e hidroliza la gelatina. Su crecimiento ocu-
rre facilmente en los medios rutinarios de aislamiento
primario.

La apariencia de sus colonias son redondas y li-
sas, las cuales después de varios dias de incubacién
exhiben un color que varia de anaranjado brillante
a crema. No produce pigmento soluble, lo que la
diferencia de Pseudomonas aeruginosa. El olor que
acompanfa a estas colonias es distintivo, aromatico
y acre. Esta bacteria es mdvil debido a que posee

tres o mas flagelos por polo. Para su aislamiento en
el laboratorio debe incluirse inicialmente, en el agar
MacConkey en donde se observa un pigmento violeta
no diluible en agua.?

B. pseudomallei es un microorganismo capaz de
sobrevivir en ambientes hostiles, como en deficiencia
prolongada de nutrientes (hasta 10 afos), soluciones
antisépticas y detergentes, ambientes acidos con pH de
hasta 4.5, temperaturas desde 24 a 32 °C y deshidrata-
cion; no asi a la exposicion a la luz UV. Su transmision
esta asociada a la presencia en agua superficial y lodo,
particularmente en sembradios de arroz.* También se
ha asociado a la transmision por medio de particulas
inhaladas por la via aérea. Su adaptacion ante medios
hostiles es lograda por la produccién de proteasas,
lipasas, lecitinasa, catalasa, perioxidasa, superoxido
dismutasa, hemolisinas, exolipido citotoxico y una
siderofora, los cuales le confieren proteccion y resisten-
cia ante las células fagociticas de la inmunidad como
neutréfilos y macrofagos. Su factor determinante de
virulencia es un polisacarido localizado en la capsula, el
cual ha demostrado ser el antigeno mas inmunogénico.
Este polisacarido le confiere la capacidad de formacion
de «biofilm» o «biopelicula», con lo cual puede formar
microcolonias en un ambiente seguro.®

Historia

En 1911 el patdlogo britanico Alfred Whitemore y C.S
Krishnaswami fueron los primeros en describir esta
enfermedad al practicar 38 autopsias en vagabundos y
drogadictos que murieron en las calles de Rangun, Bir-
mania. Estos pacientes desarrollaron sepsis aguda ful-
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minante con la formacion de abscesos y consolidacion
de tipo caseosa en pulmones, higado, bazo y rifdn.®

El término melioidosis fue acufado por Stanon y
Fletcher en 1932, proviene del griego melis (el mal de
las bestias) y eidos (semejanza). El nombre le fue dado
debido a que sus hallazgos clinicos y patoldgicos son
muy similares a los del muermo, enfermedad croni-
ca y debilitante de equinos producida por B. mallei.”
Durante el ultimo siglo este bacilo ha recibido diver-
sas nomenclaturas: Bacillus pseudomallei, Bacillus
whitmorii, Malleomyces pseudomallei, Pseudomonas
pseudomallei y finalmente Burkholderia pseudomallei
desde 1992, en reconocimiento al microbidlogo Walter
Burkholder, quien la describié en 1949 como un paté-
geno ambiental.

En la dltima mitad del siglo XX, la melioidosis ha
sido reconocida como un problema de salud creciente
en algunas regiones tropicales como Asia y Australia.
En Tailandia B. pseudomallei representa hasta el 20%
de las bacteriemias adquiridas en la comunidad y en
Australia representa la primera causa de neumonia
fulminante adquirida en la comunidad.®® En regiones no
endémicas se presenta de manera mas comun como
enfermedad por reactivacion, meses o anos posterio-
res a la exposicién al microorganismo. La enfermedad
pulmonar se encuentra principalmente en los apices y
semeja tuberculosis.®

Epidemiologia

Su distribucion ambiental es amplia debido a que se trata
de un saprdfito de tierra y agua fresca superficial en regio-
nes endémicas.'® Esta ampliamente distribuida en suelo
y agua en los tropicos, principalmente entre latitudes 20°
norte y 20° sur. La frecuencia con la que se recupera la
bacteria de los suelos en areas endémicas varia del 25
al 40%. Los factores determinantes en su distribucion
son la temperatura y la humedad." En los humanos la
infeccion se encuentra causada por el contacto directo
con agua o suelo contaminado mediante inoculacion
cutanea; con menos frecuencia, la infeccién se puede
producir por inhalacion o ingestién de agua contaminada.
El periodo de incubacién puede ser hasta de 3 dias; sin
embargo, de manera mas caracteristica se trata de una
infeccion de tipo latente que cursa con reactivaciones
meses o incluso afos después de la exposicion.”

Esta enfermedad se encuentra localizada predomi-
nantemente en el sureste de Asia, norte de Australia,
sur de Asia y China; la mayoria de los casos diagnosti-
cados se ha realizado en Tailandia, Malasia, Singapury
el norte de Australia. Casos esporadicos y aislamiento
ocasional de B. pseudomallei han sido descritos en
Africa, Medio Oriente, el Caribe y Centro y Sudaméri-

ca.”® Las formas de adquisicion sugeridas son por via
inhalatoria e inoculacion percutanea durante temporada
de lluvia. La via digestiva y la transmision sexual han
sido postuladas pero no comprobadas.'*'®

Se han reportado casos de neumonia tras una
probable inoculacion, lo cual sugiere que la bacteria
alcanza los pulmones por via hematégena.* También
se ha asociado un aumento de los casos adquiridos
mediante la via aérea durante ciertos eventos climaticos
como tormentas tropicales y ciclones. La presencia de
lluvia durante los 14 dias previos a la admisién de un
paciente con melioidosis puede ser un factor de riesgo
para neumonia, choque séptico y muerte.'®

Los principales factores de riesgo son diabetes,
alcoholismo y enfermedad renal cronica. Otros son
enfermedad pulmonar crénica, talasemia, uso de es-
teroides y hemosiderosis pulmonar. La enfermedad
granulomatosa crénica y tuberculosis son probables
pero no confirmadas hasta el momento."”

Respuesta inmunoldgica

El papel de la inmunidad en esta patologia no se co-
noce con exactitud; si bien, tanto la inmunidad innata
como adquirida cobran importancia en su patogénesis.
Esta establecido que B. pseudomallei puede eludir la
fagocitosis por los macréfagos, monocitos y neutrdfilos,
destruyendo el complejo fagosoma-lisosoma hasta en
15 minutos, confiriéndole la capacidad de establecer in-
feccion latente.'®'® Las comorbilidades asociadas con el
desarrollo de la melioidosis se ven implicadas también
en las alteraciones de las funciones de los neutrdfilos.
La diabetes se asocia a alteraciones en la quimiotaxis,
fagocitosis de los mismos. Alteraciones similares se han
documentado en insuficiencia renal cronica y talasemia.
El dafo grave a la inmunidad celular como sucede con
el VIH no parece ser factor de riesgo para melioidosis.?°
De manera similar, la enfermedad puede presentarse
con titulos altos de anticuerpos indicando que tampoco
la inmunidad humoral confiere proteccién.®

Presentacion clinica

La melioidosis presenta un espectro amplio de mani-
festaciones clinicas, después de la infeccion inicial,
los pacientes pueden permanecer asintomaticos du-
rante largos periodos de tiempo, incluso desarrollar
la enfermedad anos después. Puede ser localizada o
diseminada y afectar cualquier érgano o sistema: bazo,
higado, pancreas, piel y tejido subcutaneo.® De manera
caracteristica la melioidosis afecta principalmente los
pulmones, presentandose como neumonitis crénica
o aguda. El involucro pulmonar generalmente cursa
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como el foco de infeccidn primaria para la diseminacion
multiorganica.®

1) Melioidosis aguda: La melioidosis aguda puede
presentarse de diversas maneras, siendo la mayoria
de las veces de tipo fulminante. Inicia de manera ca-
racteristica de 10 a 14 dias después de la exposicion,
desarrollando sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica y sepsis en presencia de neumonia y falla
organica multiple. En zonas endémicas se considera
que la B. pseudomallei causa el 19% de los casos de
sepsis adquirida en la comunidad, siendo responsable
en Tailandia de hasta el 40% de la mortalidad por sep-
ticemia adquirida en la comunidad.?'

El cuadro neuménico se presenta con mal estado
general, fiebre, disnea, dolor toracico tipo pleuritico y
expectoracion de tipo purulenta. Los hallazgos radiolé-
gicos varian, pudiendo encontrar focos de consolidacién
lobar con broncograma aéreo; asimismo, puede obser-
varse patron intersticial o lesiones nodulares que se
unen y pueden cavitarse. Los pacientes se deterioran
rapidamente, pueden fallecer a causa del problema res-
piratorio de no establecerse tratamiento efectivo. Sélo
una pequefa proporcion de los pacientes presentan
cuadros neumaénicos francos, como una caracteristica
predomina la presencia de choque séptico, insuficiencia
respiratoria y falla organica multiple.2?

La variedad septicémica se inicia como una Ulcera
superficial con reaccidn inflamatoria y linfangitis alrede-
dor de la lesidn, con o sin sintomas de abscesos en hi-
gado, bazo, rifién, nddulos linfaticos, tejido subcutdneo
0 hueso debido a la diseminacion hematdgena de los
microorganismos. La forma aguda de la melioidosis es
indistinguible clinicamente de otros tipos de septicemia
debido a gramnegativos.

2) Melioidosis subaguda: Varia en duracion de se-
manas a meses, cursando con presencia de abscesos
en varios 6rganos. El mayor dafio se encentra en los
pulmones. Sin tratamiento progresa a la forma crénica.*

3) Melioidosis crdénica: Puede desarrollarse a
partir de una nueva infeccion, o bien de la reactivacién
de una infeccion latente. Pude afectar casi cualquier
6érgano del cuerpo, con formacién de abscesos en
tejidos subcutaneos, osteomielitis 0 hasta prostatitis
crénica. Sin embargo, su predominancia por afeccion
pulmonar la hace muy semejante a las micosis, y en
México a la tuberculosis. Al igual que en la tuberculosis,
los pacientes inician con tos productiva, sindrome de
desgaste hemoptisis, dolor pleuritico, fiebre y anemia.?®

4) Melioidosis latente: Después de la infeccion
inicial, la melioidosis puede persistir inactiva por un
periodo de meses o afios, debido a que el microorga-
nismo tiene la capacidad de vivir dentro de las células
mononucleares del huésped. Esto sucede cuando

los mecanismos inmunoldgicos han sido alterados
(diabetes mellitus, alcoholismo crénico, desnutricién,
anemia, etc.)?®

5) Melioidosis asintomatica: Es frecuente en
personas que viven en areas endémicas, con una pre-
valencia de hasta el 30%, siendo mayor en las areas
donde existe la siembra de arroz.2®

DIAGNOSTICO

El cuadro clinico de la melioidosis no hace el diagndsti-
co, ya que la enfermedad es clinicamente indistinguible
de otros cuadros septicémicos por bacilos gramnegati-
vos en forma aguda.® Todos los pacientes con sospecha
de melioidosis deben ser estudiados mediante muestra
de sangre, esputo, orina, Ulceras y abscesos, exudado
faringeo y rectal. En este caso que se presenta, los
cultivos de expectoracion, hemocultivos y cultivos del
liquido pleural fueron todos positivos para el desarrollo
de B. pseudmallei.

El cultivo de estas muestras es el método mas
apropiado para el diagnéstico, el cual puede realizarse
en medio de Ashdown, mismo que contiene un liqui-
do con gentamicina que permite el crecimiento de B.
pseudomallei.

La microscopia es util ya que B. pseudomallei es un
bacilo gramnegativo, oxidasa positivo, que se observa
con apariencia de «alfiler de seguridad». Sus colonias
varian en morfologia dependiendo del medio de cultivo
donde hayan sido sembradas, generalmente se tornan
en apariencia arrugada después de un periodo de 2 a
3 dias de incubacién.?”

La serologia mediante hemaglutinacion indirecta
tiene utilidad limitada, han sido reportados falsos negati-
vos en sepsis aguda.2® El método de ELISA que detecta
anticuerpos IgM ha mostrado baja especificidad con
falsos positivos, a diferencia de 1gG que ha sido casi
equivalente a la hemaglutinacidon.?® Otras técnicas que
utilizan deteccién de DNA, inmunofluorescencia rapida
y PCR estan en desarrollo.303!

Imagen

La radiografia de térax puede presentar opacidades
lobares o0 en parches, lesiones necrosantes o derrame
pleural. La cavitacion y abscesos son frecuentes. En la
melioidosis crénica las lesiones pueden ser cavitadas,
nodulares o con cambios fibréticos muy similares a tuber-
culosis. La afeccion del I6bulo superior es especialmente
comun en melioidosis, aunque observada en otras en-
tidades. La tomografia computada (TC) y la resonancia
magnética (RM) han sido utilizadas para mejor definicién
del térax y para la busqueda de abscesos en prostata,
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bazo, higado y rifiones.* La RM puede revelar cambios
dramaticos en T2 a diferencia de la TC.*2

Patologia

La reaccién histolégica de la melioidosis aguda co-
rresponde a inflamacion supurativa. Se encuentran
abscesos de 1 a 3 mm de diametro, bien circunscritos
y separados del tejido adyacente, los cuales pueden
encontrarse en casi cualquier 6rgano del cuerpo, mas
frecuentes en pulmoén, bazo, y nédulos linfaticos. La
célula predominante es el leucocito polimorfonuclear.
Pueden observarse en las preparaciones histoldgicas
la presencia de bacterias dispersas dentro de los
abscesos, no tienden a formar grupos. El periodo de
incubacién sucede desde la inoculaciéon hasta los 21
dias con una media de 9 dias. Es ampliamente reco-
nocido que la melioidosis provoca infeccion latente con
reactivacion de forma muy similar a la tuberculosis.3?

Tratamiento

En todos los casos el paciente debe ser tratado al
menos durante dos semanas por via intravenosa, y
después mediante terapia de erradicacion oral duran-
te minimo tres meses. B. pseudomallei es resistente
a penicilina, ampicilina, cefalosporinas de primera y
segunda generacion, gentamicina, tobramicina y es-
treptomicina.2* El tratamiento de eleccién es ceftazidima
(50 mg/kg, maximo 2 g IV cada 6 h), meropenem (25
mg/kg, maximo 1 g IV cada 8 h) o imipenem (25 mg/
kg, maximo 1 g IV cada 6 h) (tabla 1). La asociacion
de ceftazidima con trimetoprim-sulfametoxazol con
actividad intracelular conlleva la posibilidad de una dis-
minucién de la resistencia al tratamiento, aunque podria
potenciar la toxicidad. La significancia clinica de esta
combinacion permanece incierta; un metaanalisis con
449 pacientes hecho en Tailandia no mostré diferencia

significativa entre los dos grupos de tratamiento con
respecto a la mortalidad.?* Otras terapias adyuvantes
incluyen al factor recombinante para estimulacién de
colonia de granulocitos (G-CSF) en pacientes con
choque séptico.® La mortalidad de los pacientes ha
mostrado resultados contradictorios en diferentes
estudios aleatorizados. La terapia oral de erradicacién
sugerida es trimetoprim-sulfametoxazol (8 y 40 mg/kg,
maximo 320 y 1,600 mg dos veces al dia) mas acido
félico con o sin doxiciclina (2.5 mg/kg, méximo 100 mg
dos veces al dia). Otros tratamientos como amoxicilina-
clavulanato o quinolonas son menos eficaces que la
terapia convencional previamente descrita, por lo cual
no se recomiendan como agentes de primera linea para
la erradicacién (tabla 2). El riesgo de recurrencia por
falla a la erradicacién es mucho mas frecuente que la
reinfeccion; las causas para la misma son mal pego al
tratamiento y disminucién de la duracion del tratamiento
(menos de 12 semanas). Los factores de riesgo para
recurrencia incluyen a pacientes con enfermedad grave,
con distribucion multifocal y hemocultivos positivos. El
tratamiento para la reactivacion requiere reinicio de
terapia intravenosa seguida por fase de erradicacion.'

Prondéstico

Hasta ahora se desconoce la frecuencia de infeccion
latente y reactivacion en pacientes seropositivos. El pro-
nostico es excelente en los pacientes no bacterémicos
que completan la fase de erradicacion con mortalidad
del 4%, en comparacion a pacientes bacterémicos con
una mortalidad hasta del 37%.2' La melioidosis cronica,
es decir, la detectada con sintomas durante mas de
dos meses no ha mostrado casos fatales.?> A pesar
de que individuos sanos pueden presentar melioidosis
fulminante, la enfermedad grave y muerte asociada es
infrecuente en los pacientes que no tienen los factores
de riesgo descritos.%®

Tabla 1 . Esquemas de tratamiento de primera linea recomendados para la erradicaciéon de B. pseudomallei.

Esquemas antimicrobianos utilizados en melioidosis.

Hospital Royal Darwin

Otras recomendaciones

TMP-SMX a 8/40 (hasta 320/1,600 mg) cada 12 h y cefta-
zidima 50 mg/kg (hasta 2 g) IV cada 6 h

Meropenem 25 mg/kg (hasta 1 g) IV cada 8 hy G-CSF
(filgastrim) 300 pug IV por 10 dias si el paciente esta en
choque séptico (duracion de la terapia por lo menos 14
dias (4 a 8 semanas) para infeccion severa

Osteomielitis y artritis séptica pueden manejarse con cefta-
zidima si el paciente se encuentra estable

Ceftazidima 40 mg/kg IV cada 8 h, ceftazidima 19 mg/kg IV
(bolo) seguida de 3.5 mg/kg por hora en infusion continua
Imipenem 20 mg/kg IV cada 8 h o ampicilina-clavulanato 20/4
mg/kg IV cada 4 h (10 dias o hasta mejoria clinica)

* Modificado de referencia 12.
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Tabla 2. Esquemas de tratamiento de segunda linea recomendados para la erradicacion de B. pseudomallei.

Otros regimenes utilizados en el tratamiento de melioidosis.

TMP-SMX 8/40 mg/kg (hasta 320/1,600 mg) cada 12 h (du-
racion de la terapia por lo menos 3-6 meses; seguimiento y
monitoreo son importantes)

Cloranfenicol a 10 mg/kg VO, cuatro veces al dia por 8 sema-
nas, doxiciclina 2 mg/kg por via oral dos veces al dia por lo
menos 20 semanas y TMP-SMX 5/25 mg por VO dos veces al
dia por lo menos durante 20 semanas

Amoxicilina con clavulanato 30/15 mg/kg VO por 20 semanas
y amoxicilina 30 mg/kg por 20 semanas

Limitantes del caso clinico

La melioidosis representa un reto diagndstico para el
médico y para el laboratorio de microbiologia. Existe
una baja especificidad de los métodos diagndsticos
actuales." Actualmente el diagndstico requiere identifi-
cacion fenotipica y genotipica.

Una de las grandes limitantes en nuestro pais es la
falta de capacidad para un diagnéstico microbioldgico
preciso de este microorganismo. Al momento de la
presentacion clinica no se contaba con los kits comer-
ciales disponibles para la identificacion bioquimica o
aglutinacion en latex, las cuales han demostrado tasas
de identificacion del 97.5% para B. Pseudomallei, éstas
se encuentran disponibles en areas endémicas.

La identificacion microbioldgica en este paciente
se realizé6 mediante el uso del sistema automatizado
VITEK de la casa BioMerieux. Existen reportes en la
literatura publicados desde el 2002 en donde se sabe
que el software de los equipos automatizados (VITEK
2) en regiones no endémicas no es capaz de discrimi-
nar adecuadamente B. pseudomallei de B. cepacia.®
Por lo que es recomendable que las muestras sean
enviadas a laboratorios de referencia para su correcta
identificacion a -70 °C mediante métodos moleculares.

En este caso se realizaron pruebas bioquimicas
manuales, como oxidasa, crecimiento a 42 °C en anae-
robiosis, motilidad, nitritos, asi como la hidrdlisis de la
gelatina, que fueron positivas y por lo tanto concluyentes
para B. pseudomallei. No se realizaron pruebas de bio-
logia molecular para la identificacion genotipica, razén
por la cual el diagndstico se establecié de acuerdo
con lo descrito en la literatura,' al cuadro clinico y a los
hallazgos microbioldgicos.

CONCLUSIONES

La melioidosis es una enfermedad con gran importan-
cia para la salud publica, con una elevada mortalidad.
Los casos reportados fuera de las regiones endémicas
clasicas como Asia, Australia, India y China se han
incrementado. Una de las mayores limitantes de estos

reportes ha sido la inadecuada clasificacion de la espe-
cie, haciendo el diagnédstico de mieloidosis poco claro.
En este caso, logramos identificar B. pseudomallei
en todas las muestras clinicas referidas para cultivo.
Aunque no se contoé con estudios de biologia molecular
para realizar un diagnoéstico definitivo, la identificacion
mediante pruebas bioquimicas, el cuadro clinico y la
respuesta adecuada al tratamiento permitieron esta-
blecer el diagnodstico. El paciente recibié tratamiento
dirigido, mejorando su desenlace.

La enfermedad tiene una elevada mortalidad.! Con
el creciente moviente de personas entre paises, asi
como la exportacion animal desde regiones endémicas
como Australia, la emergencia de nuevos focos de
melioidosis continda siendo un riesgo latente. Debido
a ello, debemos tener conocimiento acerca de la forma
de transmision, métodos de diagndstico y tratamientos
de eleccion.
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