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Empiema pleural por Arcanobacterium
haemolyticum

Sr. Editor: Arcanobacterium hae-
molyticum es un bacilo grampositivo
no esporulado, aerobio, catalasa-ne-
gativo e inmóvil que desde la década
de los cuarenta del siglo pasado se ha
implicado en cuadros de faringitis e
infecciones de heridas, celulitis y abs-
cesos1-4. Por otra parte se han descrito
casos, muy esporádicos, de infecciones
sistémicas como osteomielitis, bacte-
riemias con y sin endocarditis, menin-
gitis y neumonías5-7, casi todos ellos
en pacientes con enfermedades de
base favorecedoras, como diabetes,
alcoholismo o neoplasias malignas.
A continuación describimos un caso
de empiema pleural causado por este
microorganismo en una paciente so-
metida a un tratamiento sistémico y
prolongado con corticoides y que cons-
tituye un cuadro muy raramente des-
crito en la literatura médica.

Caso clínico. Mujer de 45 años con
una historia prolongada de alveolitis
alérgica extrínseca, que ingresa por
un episodio de reagudización de su en-
fermedad basal. La fórmula y el re-
cuento leucocitario estaban dentro de
los valores habituales y en la radio-
grafía de tórax no se encontraban alte-
raciones significativas. El grado de in-
suficiencia respiratoria se consideró
leve, ajustándose el tratamiento bron-
codilatador y esteroideo. Al octavo día
de su ingreso, hizo un pico febril en
coincidencia con una flebitis superfi-
cial relacionada con un catéter venoso.
Se retiró la vía y se extrajeron dos he-
mocultivos en los que creció a las 24 h
Staphylococcus epidermidis, inicián-
dose tratamiento con linezolide. Du-
rante las 48 h siguientes la fiebre per-
sistió y en una nueva radiografía de
tórax se objetivaba un pequeño derra-
me pleural derecho, mientras que
analíticamente aparecía una discreta
leucocitosis con predominio de neutró-
filos. De forma empírica se varió el
tratamiento antimicrobiano, adminis-
trándose meropenem y vancomicina,
ya que el derrame pleural aumentaba
ocupando el hemitórax derecho. En la
tomografía computarizada (TC) torá-
cica se observaba una colección en
pleura lateral posterior y anterior y ci-
sura del pulmón derecho. Se practicó
una toracocentesis obteniéndose un
material purulento con alto contenido
en polimorfonucleares y en el que se
observaban bacilos grampositivos fi-
nos, rectos y con tendencia a la ramifi-
cación. La muestra clínica se sembró
en placas de Müller-Hinton suplemen-
tadas con sangre de carnero, agar cho-
colate y agar Schaedler, junto con un
caldo tioglicolato, obteniéndose a las

24 h el crecimiento de colonias peque-
ñas, rodeadas de un halo estrecho de
betahemólisis, que 24 h más tarde
adoptaban un aspecto rugoso a la vez
que la hemólisis se hacía más acusa-
da. La tinción de Gram revelaba baci-
los grampositivos con tendencia a la
ramificación, catalasa y ureasa nega-
tivos, que eran capaces de fermentar
glucosa, maltosa y lactosa. La bacteria
cuando se enfrentaba a una estría de
Staphylococcus aureus ATCC 25923
originaba una reacción de CAMP in-
versa y al inocularla en una galería
del sistema API Coryne se obtenía el
código 65306361 que correspondía con
una identificación excelente de A. hae-
molyticum. Aunque no existen están-
dares interpretativos in vitro para la
bacteria, analógicamente considera-
mos nuestro aislamiento como sensi-
ble en un primer antibiograma de di-
fusión disco-placa, empleando agar
Müller-Hinton suplementado con san-
gre de carnero, para ampicilina, cefa-
zolina, imipenem, eritromicina, genta-
micina, ciprofloxacino y vancomicina.
Posteriormente, al decidir el trata-
miento con amoxicilina-ácido clavulá-
nico, se comprobó mediante gradiente
de difusión que la concentración inhi-
bitoria mínima (CIM) de amoxicilina
era de 0,06 mg/l.

Se procedió a la colocación de un
tubo de drenaje y, como se ha comen-
tado, se cambió el tratamiento antimi-
crobiano a amoxicilina-ácido clavulá-
nico, prefiriéndose este compuesto en
lugar de un macrólido, ya que, aunque
estos últimos son considerados los an-
tibióticos de elección en el tratamiento
de las infecciones por A. haemolyti-
cum, la recomendación suele estar di-
rigida a las infecciones más frecuentes
causadas por el microorganismo, esto
es, faringoamigdalitis o infecciones cu-
táneas. En nuestro caso, la elección se
basó en la posible reducción de activi-
dad del macrólido en un medio ácido
como es el que ocurre en el seno de un
empiema y la posible interacción del
macrólido con la terapia esteroidea a
la que estaba sometida la paciente. La
evolución clínica de la paciente fue fa-
vorable aunque 8 semanas más tarde
permanecía un pequeño hidroneumo-
tórax de localización posterior.

A. haemolyticum es un patógeno co-
nocido desde hace décadas como agen-
te productor de faringoamigdalitis,
aunque su prevalencia sea baja, osci-
lando entre el 0,4-1,4%, con un pico de
hasta el 2,5% en pacientes con edades
comprendidas entre los 15-18 años1,2.
La infección de piel y partes blandas,
incluyendo celulitis, ulceraciones cu-
táneas, paroniquias o infecciones de
heridas es, de igual forma, una mani-
festación frecuente en el espectro in-
feccioso de este microorganismo, en-

contrándose asociadas ambas patolo-
gías en numerosas ocasiones8.

Aunque la presencia de bacteriemia
es frecuente en muchas de las infec-
ciones profundas debidas a este agen-
te descritas en la literatura médica,
otros casos cursan sin bacteriemia y a
diferencia de los anteriores, inciden
predominantemente en adultos jóve-
nes sin inmunocompromiso conocido7.

Entre los casos descritos de infeccio-
nes sistémicas por microorganismos
del genero Arcanobacterium su aisla-
miento en empiemas pleurales es ex-
cepcional, encontrándose 2 casos en la
literatura médica correspondientes a
una paciente con una tumoración ma-
ligna de mama, publicado hace más de
30 años9 y un empiema bacteriémico
en el seno de una neumonía con sero-
conversión para Mycoplasma pneumo-
niae10.

El caso que describimos se incluye
en esta línea, correspondiente a pa-
cientes en los que una patología grave
de base, una infección concomitante o
un tratamiento inmunosupresor conti-
nuado, como ocurrió en este caso, de-
bido a la administración prolongada
de esteroides como consecuencia de su
alveolitis alérgica, producen alteracio-
nes importantes en la estructura y/o
en la inmunidad respiratoria local, fa-
voreciendo la capacidad invasiva de
A. haemolyticum desde su localización
habitual en piel y mucosas.

Yolanda Gila, Óscar Vázquezb

y José Luis Gómez-Garcésa

aServicio de Microbiología. bServicio de
Medicina Interna. Hospital de Móstoles.

Instituto Madrileño de Salud. Madrid.
España.

Bibliografía

1. Carlson P, Kontiainen S, Renkonen OV, Si-
vonen A, Visakorpi R. Arcanobacterium hae-
molyticum and streptococcal pharyngitis in
army conscripts. Scand J Infect Dis. 1995;27:
17-8.

2. Carlson P, Kontiainen S, Renkonen OV. Arca-
nobacterium haemolyticum and steptoccocal
pharyngitis. Scand J Infect Dis. 1994;26:283-7.

3. Dobinsky S, Noesselt T, Rücker A, Maerker J,
Mack D. Three cases of Arcanobacterium hae-
molyticum associated with abscess formation
and cellulitis. Eur J Clin Microbiol Infect Dis.
1999;18:804-6.

4. Esteban J, Zapardiel J, Soriano F. Two cases
of soft-tissue infection caused by Arcanobacte-
rium haemolyticum. Clin Infect Dis. 1994;18:
835-6.

5. Alós JI, Barros C, Gómez-Garcés JL. Endo-
carditis caused by Arcanobacterium haemoly-
ticum. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 1995;
14:1085-8.

6. Ford JG, Yeatts RP, Givner LB. Orbital cellu-
litis, subperiosteal abscess, sinusitis, and sep-
ticemia caused by Arcanobacterium haemoly-
ticum. Am J Ophtalmol. 1995;120:261-2.

Enferm Infecc Microbiol Clin 2006;24(2):135-9 135



136 Enferm Infecc Microbiol Clin 2006;24(2):135-9

Cartas científicas

7. Skov RL, Sander AK, Danchell VH, Robert-
sen K, Ejlertsen T. Systemic and deep-seated
infections caused by Arcanobacterium hae-
molyticum. Eur J Clin Microbiol Infect Dis.
1998;17:578-82.

8. Waagner DC. Arcanobacterium haemolyti-
cum: biology of the organism and diseases in
man. Pediatr Infect Dis J. 1991;10:933-9.

9. Chlosta EM, Richards GK, Wagner E, Ho-
lland JF. An opportunistic infection with
Corynebacterium pyogenes producing empye-
ma. Am J Clin Path. 1970;53:167-70.

10. Stacey A, Bradlow A. Arcanobacterium hae-
molyticum and Mycoplasma pneumoniae co-
infection. J Infect. 1999;38:41-2.

Mycobacterium fortuitum: una rara
causa de infección de marcapasos

Sr. Editor: Desde principios del si-
glo XX son conocidas las denominadas
micobacterias oportunistas ambienta-
les, capaces de producir enfermedad
en humanos. En 1954 fueron clasifica-
das en cuatro grupos por Runyon y
Timpe según su patrón de crecimiento
y producción de pigmento amarillo a
la luz u oscuridad1; posteriormente se
han propuesto otras clasificaciones
que incluyen aspectos más clínicos2.
Habitan y se multiplican universal-
mente en el agua, suelo, heces, vege-
tales y pueden contaminar material de
laboratorio y quirúrgico. Son organis-
mos comensales o saprofitos que se
pueden aislar en esputo, orina o jugo
gástrico sin causar enfermedad1. Clíni-
camente, afectan a piel y tejidos blan-
dos en forma de abscesos, nódulos o
úlceras, aunque también pueden pro-
ducir afectación pulmonar semejando
tuberculosis e incluso enfermedad di-
seminada. Con menos frecuencia afec-
tan a ganglios linfáticos, hueso o arti-
culaciones3,4. Presentamos el caso de
un paciente con infección de marcapa-
sos por M. fortuitum, en nuestro cono-
cimiento el primero descrito en la lite-
ratura médica con este tipo de cuadro.

Varón de 80 años, no fumador, hi-
pertenso en tratamiento, con antece-
dente de infarto agudo de miocardio
(IAM) anteroapical 6 meses antes que
cursó con bradicardia sintomática
transitoria, motivo por el cual ingre-
só para implantación de marcapasos
definitivo DDD-R, tras episodio de
bloqueo auriculoventricular paroxís-
tico con síncope. Reingresó 18 días
más tarde por cuadro de una semana
de evolución consistente en fiebre de
38 °C, deterioro del estado general,
somnolencia, desorientación, oliguria
y secreción purulenta a través de la
herida del marcapasos. A la explo-
ración destacaba únicamente tume-
facción fluctuante abierta a piel, con
signos inflamatorios en la zona infra-
clavicular izquierda, correspondiente

a la inserción del marcapasos, con
exudado purulento blanquecino, tanto
de forma espontánea como a la extru-
sión, sin afectar el sistema del cable
ni la válvula tricúspide, visualizados
mediante ecocardiografía. La radio-
grafía de tórax fue normal y el cultivo
de orina negativo. Los hemocultivos
mostraron bacilos grampositivos par-
cialmente ácido-alcohol resistentes
(BAAR) y fueron negativos para anae-
robios. La tinción de Ziehl del exuda-
do de la herida mostró abundantes
BAAR. Ante la sospecha de infección
con bacteriemia por Nocardia se ini-
ció tratamiento empírico con imipe-
nem (500 mg i.v./12 h) y amikacina
(500 mg i.v./12 h). A los 4 días se ob-
servó, tanto en hemocultivos en me-
dio aerobio como en Löwenstein del
exudado, crecimiento de M. fortuitum
sensible a amoxicilina-ácido clavulá-
nico, eritromicina, amikacina, vanco-
micina, ciprofloxacino y linezolid, por
lo que se modificó el tratamiento a ci-
profloxacino (500 mg/12 h) y clari-
tromicina (500 mg/12 h). El paciente
presentó buena evolución clínica, que-
dando apirético a los 10 días de su in-
greso, con cicatrización por segunda
intención de la herida y negativizán-
dose los cultivos, siendo dado de alta
con tratamiento antibiótico durante
6 semanas y quedando asintomático,
no precisando retirar el marcapasos,
no observando recurrencias a lo largo
de 12 meses de seguimiento.

M. fortuitum se incluye dentro de
las micobacterias ambientales, gru-
po IV de Runyon y se caracteriza por
ser no pigmentada y por su rápido
crecimiento. El complejo M. fortui-
tum-chelonae comprende 6 especies
que se diferencian por métodos feno-
típicos, genéticos y cromatográficos:
M. fortuitum, M. chelonae, M. abs-
cessus, M. peregrinum, M. fortuitum
(tercera biovariedad) y M. mucogeni-
cum. M. fortuitum representa el 15%
en las series de casos de micobacte-
rias de rápido crecimiento5.

Denominada M. ranae inicialmente,
ya en 1900 aparecen publicaciones de
un BAAR de rápido crecimiento en es-
puto, en amígdala y en un absceso cu-
táneo, con posteriores aislamientos en
espacio pleural. Fue denominada como
tal en 1938 por Da Costa Cruz y en
1955 Gordon y Smith publican una
descripción completa de la especie1. Al
igual que el resto de micobacterias, se
encuentra y multiplica tanto en ani-
males como en cualquier ambiente
(agua, suelo y polvo). A diferencia de
otros grupos, es la que se asocia más
comúnmente a infecciones nocosomia-
les, ya que al encontrarse en sistemas
de agua, puede aparecer en conduccio-
nes hospitalarias, hielo, agua destila-
da o de diálisis. Está considerada pató-

geno humano oportunista y no suele
causar problemas cuando está en con-
tacto con la epidermis, aunque ocasio-
nalmente puede producir afectación de
piel y tejidos blandos6,7, enfermedad
pulmonar8 y enfermedad diseminada9.
La afectación de piel y tejidos blandos
es la más frecuente y consiste en celu-
litis o abscesos en puntos de trauma-
tismos, inyecciones o heridas quirúr-
gicas6,7 o catéteres9 e incluso en forma
de brotes de forunculosis en salones de
pedicura10. La infección suele ser pre-
coz y relacionada como en nuestro caso
con el acto quirúrgico, entre 3 semanas
y 12 meses tras la cirugía o el contacto
con el suelo o material contaminado
por agua del hospital o conducciones
domésticas, cursando con retraso de la
cicatrización, exudación por la herida
y síntomas sistémicos. La afectación
pulmonar es rara, similar a la produci-
da por M. tuberculosis y constituye el
0,45% de todas las micobacteriosis pul-
monares8 siendo las inmunodeficien-
cias, neoplasias o lesiones pulmonares
previas, sus factores predisponentes.
Debido a que puede colonizar el tracto
respiratorio, su simple aislamiento en
esputo no siempre implica patología.
La afectación por M. fortuitum de
la herida del marcapasos no ha sido
previamente señalada, y en nuestro
paciente mostró características típi-
cas: crecimiento en 3-7 días entre 25 y
40 °C, presencia de enzima nitratorre-
ductasa y test arilsulfatasa positivo.
Asimismo creció en hemocultivos,
como en las formas bacteriémicas,
aunque inicialmente la presencia de
BAAR débilmente positivos en los mis-
mos indujo a considerar la infección
por nocardias2. La infección por M. for-
tuitum tiende a ser recurrente y re-
sistente a fármacos antituberculosos,
pero es sensible a claritromicina, cipro-
floxacino, amikacina, cefoxitina, doxi-
clina, sulfonamidas o imipenem4. Por
ello el tratamiento debe durar entre
2-6 semanas y ha de ser individualiza-
do mediante el antibiograma. Conclui-
mos que ante un paciente con infección
supurativa de marcapasos, debe consi-
derarse la posibilidad de infección por
M. fortuitum. Su reconocimiento y tra-
tamiento precoz probablemente evita-
rán la retirada del marcapasos.
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