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Neumonia por Neisseria meningitidis
en mujer de 47 afios con lupus
eritematoso sistémico

Sr. Director. El caso que nos
ocupa es el de una paciente de 47
anos de edad, que acude a urgencias
por dolor e impotencia funcional en
hombro y tobillo izquierdos de 4 dias
de evolucidn, fiebre en picos de hasta
40°C de 48 horas de evolucién y dolor
en hemitorax izquierdo de caracteris-
ticas pleuriticas que comenzé el dia
del ingreso. No presenta disnea, tos,
expectoracion, ni otras manifestacio-
nes. Entre los antecedentes persona-
les destacan una B-talasemia minory
un lupus eritematoso sistémico diag-
nosticado 2 meses antes del ingreso
por presentar poliartritis simétrica
no erosiva, aftas orales, trombopenia
con anticuerpos antiplaquetas positi-
vos, anemia Coombs positiva, anti-
cuerpos antinucleares positivos a
titulos 1/80 e hipocomplementemia
C4. La paciente seguia tratamiento
con prednisona (5 mg al dia), colchici-
na (250 mg cada 12 horas) y naproxe-
no a demanda.

Al ingreso presenta una tempera-
tura de 37,5°C y signos inflamatorios
en tobillo y hombro izquierdo. El
resto de la exploracién por aparatos
no tenia alteraciones. En el hemogra-
ma aparecen 14.050 leucocitos/mm?
con 13.220 neutrofilos y 450 linfoci-
tos/mm?, una hemoglobina de 107 g/l,
hematdécrito 36,2%, velocidad corpus-
cular media 58,6 fl y 65 x 10° plaque-
tas/mm?. En el andlisis bioquimico se
observa una urea de 29 mg/dl, creati-
nina 0,9 mg/dl, Na 139 mEq/1, K 4,3
mEq/l, proteinas totales 54 g/l y albu-
mina 28 g/l. En cuanto a los factores
del complemento presenta C3 69 y C4
5,4 mg/dl. La coagulacién es normal y
en el sedimento de orina se aprecian
20-30 leucocitos/campo y abundantes
microorganismos con nitritos negati-
vos. Las proteinas en orina de 24 horas
eran 82 mg. El electrocardiograma no
presenta alteraciones y en la radiogra-
fia de torax se observa un infiltrado
intersticial en base izquierda.

Al ingresar la paciente se aumenta
la dosis de prednisona a 0,5 mg/Kg/dia;
a pesar de ello, 24 horas después per-
siste el dolor articular y toracico y se
anade una sensaciéon disneica ante
minimos esfuerzos. En una nueva
radiografia de térax se aprecia un
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patrén alveolointersticial con bronco-
grama aéreo en ambos l6bulos inferio-
res. La gasometria realizada entonces
(FiO, 0,21) presenta los siguientes
valores: pH 7,46; pO, 60; pCO, 32;
bicarbonato 27; Sa0,93%. Ante la
mala evolucion se decide anadir al
tratamiento cefotaxima y claritromi-
cina intravenosas, manteniendo la
dosis de esteroides a la espera de mar-
cadores de actividad lupica y cultivos
de sangre y orina. La paciente se
mantiene estable aunque 2 dias des-
pués presenta un empeoramiento
subito con importante dificultad res-
piratoria aun en reposo. En la nueva
radiografia de control se aprecia un
infiltrado pulmonar bilateral que
afecta a la practica totalidad de
ambos pulmones. La gasometria con
O, al 50% muestra una saturacién del
80%. La paciente es trasladada a
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)
donde se conecta a ventilacién meca-
nica debido al intenso trabajo respira-
torio, anadiendo al tratamiento ami-
kacina y vancomicina intravenosas.
El mismo dia de su ingreso en UCI se
recibe el resultado de dos hemoculti-
vos con crecimiento de Neisseria
meningitidis serogrupo C. Tras per-
manecer en la UCI tres dias se consi-
gue la desconexion del respirador con
buena evolucién y mejoria progresiva
del infiltrado pulmonar pasando a la
planta de Medicina Interna. A los 14
dias del ingreso la paciente es dada de
alta asintomatica con una gasometria
basal normal y una radiografia de
térax que muestra un minimo pinza-
miento costofrénico izquierdo.

Nos ha parecido ineteresante la
publicacién de este caso por lo infre-
cuentes o al menos lo poco diagnosti-
cadas que son las neumonias por N.
meningitidis, quizas por la buena res-
puesta de este microorganismo a los
antibiéticos utilizados habitualmente
en las neumonias bacterianas, y por lo
poco que se piensa en él como agente
causal de infecciones respiratorias de
vias bajas!. N. meningitidis es un
diplococo gramnegativo cuyo medio
natural es la nasofaringe, cifrandose
las tasas de portadores en un 5%-15%
aunque son escasas las publicaciones
que relacionan a este agente con las
neumonias?. Las neumonias por esta
bacteria se consideran habitualmente
como una complicacién metastdsica
de la bacteriemia por meningococo®.
De los 13 serogrupos conocidos de N.
meningitidis, el Y es el que con més
frecuencia se asocia a infecciones res-
piratorias*. En nuestro pais, la mayo-
ria de las meningococemias se deben a
N. meningitidis serogrupo B aunque,
en los ultimos afios ha ido aumentan-
do la prevalencia del C°. En la biblio-

grafia que hemos encontrado son
mayoritarios los casos de neumonia
por el serogrupo B; a pesar de esto,
otros autores presentan trabajos en
los que predomina el serogrupo C¢. La
bacteriemia asociada a neumonia por
meningococo es un fenémeno poco fre-
cuente’. En estos casos, el serogrupo
més frecuentemente asociado es el CE.

En el caso que describimos destaca
que, aunque la paciente presenta un
lupus eritematoso sistémico y el por-
centaje de infecciones pulmonares en
pacientes con esta enfermedad esta
aumentado respecto a la poblacién
general, los microorganismos que
habitualmente las producen no inclu-
yen el meningococo. Por otra parte,
las infecciones por N. meningitidis se
ven favorecidas por el déficit de los
ultimos factores del complemento
(C5-C8)%°. La paciente de nuestro
caso presenta una disminucién del
factor C4, siendo la titulacién del res-
to de los factores normales. En gene-
ral, los pocos casos de infeccién por
meningococo comunicados en pacien-
tes con lupus eritematoso sistémico
suelen ocurrir en pacientes con afec-
cién meningea o articular que nues-
tra paciente no presenta.

Carlota Royo-Villanova, José Maria
Cepeda y Vicente Navarro

Servicio de Medicina Interna. Hospital
Vega Baja. Orihuela. Alicante
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Empiema pleural por Gemella
morbillorum

Sr. Director. Gemella morbillorum
es un coco grampositivo microae-
rofilico que forma parte de la flora nor-
mal del tubo digestivo y del tracto uro-
genital. Se ha descrito como causa de
endocarditis, meningitis, artritis sép-
tica y sepsis!. Presentamos un caso de
empiema causado por G. morbillorum.

Se trata de un paciente de 75 anos
que ingresé por fiebre y deterioro del
estado general de dos semanas de evo-
lucion. Entre sus antecedentes desta-
caban una fibrilacién auricular créni-
ca y un ictus isquémico del territorio
carotideo izquierdo, quedando como
secuelas una hemiplejia derecha, afa-
sia mixta y disfagia. A la exploracion
fisica destacaba una semiologia de
derrame pleural derecho. La radio-
grafia de torax reveld la presencia de
un infiltrado en la base derecha pul-
monar con derrame pleural. Una tora-
cocentesis dio salida a un liquido de
aspecto turbio con los siguientes para-
metros: pH 7,15; proteinas 62 mg/dl;
glucosa 6 mg/dl; leucocitos 1.400/mm?
(87% polimorfonucleares); LDH 2.510
U/1; ADA 34 U/L. El cultivo del liquido
pleural en agar-sangre para anaero-
bios fue positivo para un coco grampo-
sitivo, anaerobio, agrupado en cade-
nas, que formaba colonias alfahemoli-
ticas, catalasa negativa y optoquina
resistente. El microorganismo fue
identificado por el sistema API 20
Strep (BioMérieux, Francia) como G.
morbillorum. El microorganismo era
sensible a penicilina, vancomicina,
imipenem y gentamicina. Se procedio
a la colocacién de un tubo de drenaje
pleural y se inici6 tratamiento anti-
biético con imipenem, que posterior-
mente se sustituyé por amoxicilina-
acido clavulanico (1g/8 horas iv). A
pesar de que una ecografia toracica
evidenci6 signos de tabicacién pleural,
se desestimé la intervencion quirdrgi-
ca dado el estado basal del paciente.
Se mantuvo tratamiento intravenoso
con amoxicilina-4cido clavulanico
durante 4 semanas, y por via oral
durante 6 semanas mas. En un con-
trol a los 3 meses del ingreso el
paciente estaba afebril y habia recu-
perado su estado basal; en aquel

momento una radiografia de térax
evidenci6 una minima afeccién paren-
quimatosa en la base derecha, sin evi-
dencia de derrame pleural.

G. morbillorum, previamente cono-
cido como Streptococcus morbillorum
tiene un espectro de infecciones simi-
lar al de los estreptococos del grupo
viridans, habiéndose implicado fun-
damentalmente en casos de endocar-
ditis subaguda?. De hecho, no es infre-
cuente que se confunda con un estrep-
tococo del grupo viridans debido a su
lento crecimiento en agar sangre y a
que puede producir alfahemolisis?. En
la revision de la literatura mediante
MEDLINE sé6lo hemos encontrado
descritos tres casos de empiema por
G. morbillorum?®. Habitualmente se
reconoce un factor predisponente para
el desarrollo de la infeccién, como
cirugia colénica o dental, o una defi-
ciente higiene bucal®%’. En nuestro
paciente el empiema se originé proba-
blemente a partir de la aspiracion de
las secreciones orofaringeas. Aunque
la broncoaspiracion no ha sido recono-
cida anteriormente como un factor
predisponente a infecciones por G.
morbillorum, esta hipétesis parece la
mas plausible dados los antecedentes
del paciente y el hdbitat natural el
microorganismo.

El tratamiento 6ptimo de las infec-
cion por G. morbillorum no esta bien
definido. En casos de endocarditis se
ha sugerido que el tratamiento debe-
ria consistir en la combinacién de un
agente B-lactdmico con un aminoglu-
c6sido, reservando la vancomicina
para las cepas resistentes a la penici-
lina®. Los empiemas asociados a neu-
monia aspirativa suelen ser polimi-
crobianos, y los microorganismos ais-
lados con mayor frecuencia son anae-
robios comensales de la orofaringe,
bacilos gramnegativos y estreptoco-
cos del grupo viridans. Ante la sospe-
cha de un empiema mixto nuestro
paciente recibié tratamiento con amo-
xicilina-acido clavuldnico. Sin embar-
go, la conducta mds racional, si se
confirma la naturaleza monomicro-
biana de la infeccién es el tratamien-
to con penicilina G sédica. En cual-
quier caso, el drenaje de cualquier
foco supurativo debe considerarse
prioritario. En nuestro paciente deci-
dimos prolongar el tratamiento anti-
bidtico a 10 semanas debido a que el
drenaje del empiema fue incompleto.

Joan Josep Canet, Raquel
Herndndez, Pedro Almagro
y Javier Garau

Servicio de Medicina Interna. Hospital
Mutua de Terrassa. Barcelona
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Bacteriemia por Campylobacter jejuni:
a proposito de 2 casos

Sr. Director. Campylobacter jeju-
ni es una de las causas mas frecuen-
tes de diarrea bacteriana aguda, sin
embargo, la bacteriemia por este
microorganismo es poco frecuentel?.
Se calcula que menos del 0,5% del
total de los aislamientos de este
microorganismo proceden de hemo-
cultivos®. Aunque la bacteriemia
puede ocurrir en pacientes sanos tras
un cuadro de gastroenteritis aguda,
es mucho maés frecuente en pacientes
inmunodeprimidos y con alteraciones
hepaticas?*. Describimos 2 casos de
becteriemia por C. jejuni detectados
recientemente en nuestro hospital.

Caso 1. Varén de 75 afios con ante-
cedentes de etilismo y gastrectomia
por ulcus sangrante que consulté por
astenia, artromialgias, sensacién
febril, tos y disnea progresiva de 10
dias de evolucién. No referia sintoma-
tologia digestiva salvo un episodio
diarreico, autolimitado, los dias pre-
vios. El paciente habia tomado ambu-
latoriamente amoxicilina-acido cla-
vuldnico y cefuroxima por via oral con
escasa mejoria. A su llegada a
Urgencias el paciente impresionaba
por su gravedad, estaba febril y
taquipneico. En la analitica sangui-
nea destacaba leucocitosis de 18.880
células/mm? y elevacién de las enzi-
mas hepaticas (GGT: 216 Ul/l y F.
alcalina: 563 Ul/l). En la radiografia
de térax no se observaban consolida-
ciones. Se recogieron muestras de
sangre y orina y se inicié tratamiento
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