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CASOS CLINICOS

Infeccion gonococica diseminada

Disseminated gonococcal infection

Luis Agustin Bollea Garlatti,! Gisela Vaglio Giors,> Mariana Guzzi Maqueda.? Victoria Volonteri*
y Ricardo Galimberti®

La infeccién gonocdcica diseminada (IGD), también conocida como sindrome artritis-dermatitis, ~ Palabras clave:
se produce por diseminacion de la bacteria Neisseria gonorrhoeae al torrente sanguineo a partir de
una membrana mucosa. Ocurre en el 0,5-3% de los casos. La menstruacion, el embarazo, la cirugia
pelviana y el uso de dispositivos intrauterinos son factores predisponentes para el desarrollo de IGD,
asi como también el déficit congénito o adquirido de componentes del complemento sérico.
Presentamos un paciente de 25 afos con IGD que acudié con fiebre, poliartralgias y lesiones
cutdneas en las extremidades. El diagndstico se confirmd por hemocultivo positivo. (Dermatol.
Argent, 2013, 19(4): 292-295).

Disseminated gonococcal infection (DGl), also known as arthritis—dermatitis syndrome, is due to ~ Keywords:
the dissemination of Neisseria gonorrhoeae into the bloodstream from a mucosal surface. Its occurs
in about 0.5-3% of gonococcal infections. Menstruation, pregnancy, pelvic surgery and intrauterine
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We present a 25 year old man diagnosed with DGI who presented fever, polyarthalgias and skin arthits gonorthea

lesions on his extremities. The diagnosis was confirmed by positive blood cultures. (Dermatol.
Argent., 2013, 19(4): 292-295).
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Caso clinico

Paciente de sexo masculino, de 25 anos, sin antecedentes
patoldgicos. Consulté por fiebre, astenia y un cuadro de via
aérea superior que se interpret como sindrome gripal. Una
semana después, por persistencia de fiebre, aparicién de ar-
tralgias y lesiones cutdneas, fue evaluado en Dermatologia.
Refiri6 relaciones sexuales con parejas ocasionales del sexo
opuesto sin proteccion.

Al examen fisico presentaba multiples mdculas y pdpulas
purpuricas, redondeadas, de 2 a 15 mm, rodeadas por un
halo eritematoso, de limites poco definidos y dolorosas, en
palmas, plantas, dorso de manos y pies (fotos 1 y 2). Ade-
mads, se observaba un nédulo de 15 mm, eritematovioldceo,
doloroso, en el borde interno de la mano derecha (foto 3),
y una pustula con centro necrdtico que asentaba sobre piel
eritematovioldcea en la cara anterior de la pierna derecha
(foto 4). No se observé eritema ni tumefaccién en las ar-
ticulaciones comprometidas. No tenia lesiones mucosas ni
exudado uretral y negaba haberlos presentado previamente.
El laboratorio evidencié leucocitosis con neutrofilia (10.840
cél./mm’, neutréfilos 77%) y eritrosedimentacién acelerada
(43 mm/1° h). Las serologfas para virus de la inmunodeficien-
cia humana, hepatitis B, hepatitis C y parvovirus resultaron
negativas, al igual que la VDRL. En los hemocultivos (1/4)
desarrollé Neisseria gonorrhoeae. Los dosajes de C3 y C4 resul-
taron normales. Se realizé un ecocardiograma que fue normal.
La inmunofluorescencia directa del hisopado uretral para de-
teccion de Chlamydia trachomatis resulté negativa. Se efectua-
ron biopsias de las lesiones cutdneas, cuyo estudio histolégico
mostré un infiltrado polimorfonuclear perivascular con leuco-
citoclasia y trombosis vascular en dermis e hipodermis. No se
detectaron depdsitos de inmunoglobulinas ni de complemen-
to en las paredes vasculares mediante inmunofluorescencia di-
recta. El cultivo de las lesiones resulté negativo.

Se arribé al diagndstico de IGD y se instaurd tratamiento
con ceftriaxona 1 g/dia, endovenosa (EV) por 14 dias, ob-
servandose resolucién clinica completa.

Comentarios

La gonorrea es una infeccién de transmision sexual producida
por el diplococo Gram negativo Neisseria gonorrhoeae. Suele
presentarse como una enfermedad localizada que comprome-
te el tracto genitourinario (uretritis, que puede complicarse
con orquitis, epididimitis, vesiculitis seminal y prostatitis en
el hombre; y endometritis, salpingitis, ovaritis y enfermedad
pelviana inflamatoria, con aumento de riesgo de embarazo
ectépico y esterilidad en la mujer), el tracto gastrointestinal
(faringitis, proctitis) o el peritoneo (perihepatitis), o con
menor frecuencia como una infeccién diseminada.™ La in-
feccién gonocécica diseminada (IGD) se produce por la
propagacion de Neisseria gonorrhoeae al torrente sanguineo.”®
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Foto 3. Nodulo de 15 mm de didmetro, con piel suprayacente
eritematovioldcea y centro purpirico, doloroso, localizado sobre el borde
interno de la mano derecha.

Foto 4. Pustula con centro necrético sobre piel eritematovioldcea en la cara
anterior de la pierna derecha.

Ocurre aproximadamente del 0,5 al 3% de las infecciones go-
nocécicas. La menstruacién, el embarazo, la cirugfa pelviana,
los dispositivos intrauterinos y el déficit del complemento sé-
rico (congénito o adquirido) son factores predisponentes para
la misma.' Por esto, algunos autores sugieren evaluar el com-
plemento en los pacientes con IGD."”# La IGD es también
conocida como sindrome artritis-dermatitis debido a sus dos
manifestaciones mds frecuentes.>> De ésta se reconocen dos
fases: la bacteriémica y la circunscripta a las articulaciones."”
La mayoria de los pacientes no presenta sintomas urogenitales

previos a la diseminacién.”?!° El cuadro se desarrolla luego de
2 a 3 semanas de la infeccién primaria o luego de una semana
de la dltima menstruacién.*> La fase bacteriémica empieza
con fiebre, tenosinovitis y poliartralgias, que pueden com-
prometer, COmo en nuestro paciente, grandes articulaciones,
aunque también es posible que afecten articulaciones peque-
fias."” El caso clinico pone en evidencia las lesiones cutdneas
mds comunes, que suelen ser miculas, pdpulas o pastulas he-
morrégicas que pueden desarrollar un centro necrético y sue-
len asentar sobre una base eritematosa.'*>” Menos frecuentes
son las ampollas hemorrdgicas, las petequias, lesiones simila-
res a eritema nodoso, eritema multiforme y urticaria.'*%” Las
lesiones suelen aparecer en las extremidades, como en nuestro
paciente, y su ntimero varfa entre 5 y 40."” Las manifestacio-
nes cutdneas, en su mayorfa, se consideran debidas a vascu-
litis por embolia séptica.>>'® En la fase de artritis supurativa
se afectan 1 o 2 articulaciones, en orden decreciente rodillas,
mufiecas, tobillos y codos.” En la actualidad la endocarditis y
la meningitis son complicaciones infrecuentes.'*”

El diagndstico se basa en la identificacion del germen en el
examen directo de frotis, en cultivos (método de referencia)
o por medio de técnicas de biologfa molecular.’ Debe obte-
nerse material para cultivo de todas las superficies mucosas
(uretral, endocervical, rectal, faringea) atn en ausencia de
sintomas locales, de sangre, de liquido sinovial y de las lesio-
nes cutdneas, para aumentar la probabilidad de aislamien-
t0.%*” Los cultivos obtenidos de mucosas son positivos del 25
2 100% de los casos. Los hemocultivos suelen ser positivos al
comienzo del cuadro, pero luego su sensibilidad disminuye
(0 a 50%). En general, los cultivos de lesiones cutdneas, al
igual que los de liquido sinovial, son negativos, excepto que
estos tltimos se obtengan en la fase de artritis.*>'"'? Cuan-
do estos estudios resultan negativos se puede recurrir a las
técnicas de biologia molecular. Las pruebas con sondas de
4cidos nucleicos no amplificados acttian por hibridizacién
especifica contra RNA gonocécico, son tan sensibles como
el cultivo y pueden utilizarse en muestras urogenitales.' Las
pruebas de amplificacién de dcidos nucleicos (NAAT, nucleic
acid amplification tests) son muy sensibles y especificas y pue-
den realizarse incluso en muestras de orina.'? En individuos
asintomaticos y en muestras de sitios extragenitales, estos
métodos pueden tener mayor sensibilidad que el cultivo.?
Existen comunicaciones de casos en los cuales el diagnéstico
se realizé mediante NAAT en tejido de vélvula adrtica,® li-
quido sinovial' y lesiones cutdneas.'? Las desventajas de estos
métodos son su costo elevado, su escasa disponibilidad en
la mayorfa de los centros y la imposibilidad de conocer la
resistencia antibidtica. Por esto, el cultivo continda siendo el
método de referencia.’

Las cefalosporinas de tercera generacién constituyen los
antibidticos de eleccién para este germen.”? En la IGD se
recomienda ceftriaxona 1 g/dfa intramuscular o EV. Luego



que el paciente presenta mejoria clinica, se debe continuar
durante 24-48 horas y se puede rotar a cefixima 400 mg
cada 12 horas via oral hasta completar una semana de tra-
tamiento."*' Debido a que se han detectado altos indices
de resistencia a penicilina, tetraciclinas y quinolonas en la
mayoria de los paises del mundo, incluida la Argentina, es-
tos fdrmacos no se indican en la actualidad.’'® En todos
los casos se recomienda asociar tratamiento antibiético para
Chlamydia trachomatis, salvo que se disponga de procedi-
mientos diagndsticos para descartar dicha coinfeccidén.**¢
Por tltimo, se debe destacar la importancia de la basqueda y
tratamiento de los contactos sexuales, lo cual no fue posible
efectuar en el caso presentado.
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E CASO CLINICO | RESPUESTAS

Respuestas correctas al caso clinico:

1,¢2,3;3,b,dye;4,d.

Comentario. El penfigoide de las mucosas es una
enfermedad ampollar autoinmune, inflamatoria,
crénica, cutdneo-mucosa, de baja incidencia,
mas frecuente en mujeres de entre 60 y 80 afios.
Las ampollas son subepidérmicas, con depdsito
lineal de 1gG y/o (3 y ocasionalmente IgA en la
membrana basal. Una diversidad de antigenos
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