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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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parenteral con amoxicilina-acido cla-
vuldnico 2 g/ 8 horas. Al tercer dia de
ingreso se informé del crecimiento en
los hemocultivos de un bacilo gram-
negativo que fue identificado como C.
Jejuni, sensible a ciprofloxacino y eri-
tromicina. Tras conocer la identifica-
cién y sensibilidad se inicié ciproflo-
xacino 500 mg cada 12 h por via oral
y se recogié una muestra de heces que
fue negativa. El paciente evolucioné
favorablemente.

Caso 2. Varén de 38 afios, diabéti-
co, con cirrosis hepatica por infeccién
por el virus de la hepatitis C y etilis-
mo crénico. Consulté en Urgencias
por hematemesis y fiebre de 40°C de
24 horas de evolucién. No referia sin-
tomas de focalidad infecciosa en los
dias previos. En el examen fisico des-
tacaba temperatura de 39°C y hepa-
tomegalia a 4 cm sobre el reborde cos-
tal con dolor a la palpacion en epigas-
trio. En la analitica sanguinea pre-
sentaba una hemoglobina de 9,8 g/dl,
leucocitosis de 13.340 céls/mm?. La
actividad de protrombina era del
54%. Se realizé gastrocopia urgente
en la que se objetivaron varices esofa-
gicas I/IV y gastropatia por hiperten-
sion portal con hemorragia digestiva
secundaria. El paciente ingresé, se
extrajeron hemocultivos y se inici6
tratamiento empirico con claritromi-
cina por alergia a betalactdmicos. Al
tercer dia se informé del crecimiento
en los hemocultivos de un bacilo
gramnegativo que fue identificado
como C. jejuni resistente a ciprofloxa-
cino y sensible a eritromicina.

C. jejuni, es una de las 18 especies
incluidas dentro del género Campy-
lobacter perteneciente a la familia
Campylobacteriaceae. Junto a C. coli
son las especies del género mas fre-
cuentemente asociadas con manifes-
taciones gastrointestinales. La infec-
cion por C. jejuni puede cursar de
forma asintomaética o bien ocasionar
manifestaciones clinicas siendo las
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maés frecuentes las entéricas, inclu-
yendo fiebre, dolor abdominal difuso
de caracter célico y diarrea con o sin
productos patolégicos que suele auto-
limitarse en menos de una semana.

Excepto en el caso de infeccion por
C. fetus la bacteriemia es poco fre-
cuente constituyendo en torno al 2%
del total de bacteriemias®. Aunque se
han descrito casos de bacteriemia en
pacientes sanos, la mayoria afectan a
enfermos inmunodeprimidos. Las
patologias que se han asociado con un
mayor riesgo de presentar formas bac-
teriémicas incluyen infeccién por el
virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), neoplasia, hipogammaglobuli-
nemia, alcoholismo, hepatopatia cré-
nica, nefropatia y pacientes en las eda-
des extremas de la vida?*. La puerta
de entrada mas frecuente es la diges-
tiva, aunque casi la mitad de los
pacientes no refieren clinica gastroin-
testinal los dias previos!. La clinica
suele ser inespecifica y la evolucién
parece mas en relaciéon con la situa-
cién previa del paciente que con la bac-
teriemia por este microorganismo'2.

Los 2 casos descritos en nuestro
hospital presentaban antecedentes
de etilismo y alteraciones hepaticas.
Tan sé6lo el primero de nuestros
pacientes referia un cuadro diarreico
previo aunque no se pudo aislar el
microorganismo de las heces. En el
segundo caso existia una alteracién
de la mucosa géstrica y del filtro
hepédtico que pudieron suponer la
puerta de entrada del microorganis-
mo. Llama la atencién el predominio
de sintomas respiratorios sin datos
radiolégicos de neumonia en el pri-
mer caso. En pacientes infectados por
el VIH est4 descrita la afeccién pul-
monar en casos de bacteriemia por C.
Jejuni sin saber con exactitud el sig-
nificado ni el papel que el microorga-
nismo pueda desempefiar?,

En los dltimos afos parece obser-
varse un aumento de la bacteriemia

por C. jejuni que algunos autores han
atribuido a la instauracion de siste-
mas automaéticos en los medios de
hemocultivos?. Por otra parte, la epi-
demia por la infeccién por VIH podria
explicar una gran parte de los casos
dado que, en el 8%-10% de los pacien-
tes infectados por VIH con enteritis
por este microorganismo pueden pre-
sentar una bacteriemia con elevada
mortalidad lo que hace aconsejable la
extraccion de hemocultivos en estos
pacientes con gastroenteritis por C.
Jejuni?®8,

Rosa Isabel Cesteros, Ana Isabel
Menasalvas, Carmen Guerrero,
Rosario Lépez-Dominguez, Amelia
Miranda y Manuel Segovia.

Servicio de Microbiologia. Hospital José
Maria Morales Meseguer. Murcia.
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