Cartas cientificas

Empiema pleural por Streptococcus
agalactiae en adulto sano

Sr. Editor: Streptococcus agalactiae,
o estreptococo grupo B segin la
clasificacion serolégica de Lancefield,
tomé vigencia a partir de los afios
1960 cuando se empez6 a describir
como uno de los principales causantes
de sepsis y meningitis neonatales. Con
posterioridad también se han descrito
infecciones en adultos, sobre todo en
pacientes con patologia de base,
actuando como si de un micro-
organismo oportunista se tratase. Sélo
ocasionalmente se ha descrito algin
caso del desarrollo de infeccion en un
paciente sin factores condicionantes
previos, y mas raramente aun el
desarrollo de empiema’, por lo que
consideramos de interés aportar este
nuevo caso de empiema pleural por S.
agalactiae en un paciente adulto sin
enfermedad previa.

Var6on de 55 afnos de edad, con
antecedentes personales de wulcus
péptico y hemorragia digestiva alta
secundaria, intervenido de quiste
hidatidico hepatico. Ingresé en nuestro
hospital por presentar en el plazo de los
ultimos 6 dias deterioro de su estado
general y febricula. A su ingreso pre-
sentaba una presion arterial de 100/
60 mmHg, frecuencia cardiaca (FC),
110 lat./min, afebril (36,5 °C). Mal
perfundido e hidratado, con somno-
lencia profunda y cianosis central y
periférica. En la exploracion fisica
destacaba hipofonesis en hemitérax
izquierdo con afonesis en el tercio in-
ferior del mismo hemitérax. En la
radiografia de térax se apreciaba una
opacidad completa del hemitérax
izquierdo con desplazamiento medias-
tinico contralateral. Fue diagnosticado
de derrame pleural, y se realiz6
toracocentesis diagnéstica. El resultado
fue la extraccion de un liquido
purulento cuyo andlisis bioquimico
mostré un pH 7,24; 10.000 leucocitos
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(95% polimorfonucleares), 400 hema-
ties, glucosa de 53 mg/dl, proteinas de
3,7 g/dl, y una lacticodeshidrogenasa
(LDH), 7.918 U/l, compatible con el
diagnéstico de empiema pleural, por lo
que se procedié a realizar drenaje
pleural del que obtuvieron 3.500 ml de
pus. En su evolucién inmediata, el
paciente desarrollé un cuadro séptico,
y fue ingresado en nuestra unidad. En
esos momentos presentaba una presién
arterial de 105/60 mmHg; FC de
90 lat./min, estaba afebril, tendente al
suefio aunque sin focalidad neuro-
l6gica, y mal perfundido e hidratado. El
drenaje pleural era funcionante, con
hipoventilacién en los dos tercios
inferiores del hemitérax izquierdo, y
crepitantes gruesos bilaterales. En las
exploraciones complementarias desta-
caba una urea de 139 mg/dl, creatinina
1,5 mg/dl, creatinfosfocinasa 230 U/,
LDH 439 U/, 27.100 leucocitos (97,6%
de polimorfonucleares), gasometria
arterial con suplemento de oxigeno por
ventimask al 50%: pH, 7,27; paCO,,
40 mmHg; paO,, 121 mmHg; bicar-
bonato, 19 mmol/l, y SatO, del 98%. El
ECG mostraba taquicardia sinusal, y la
radiografia de térax trocar de drenaje
pleural izquierdo con imagen sugestiva
de derrame pleural bilateral (a
predominio en hemitérax izquierdo). El
paciente empeoré y hubo de ser
intubado y conectado a ventilacién
mecdnica, inicidndose terapia antibié-
tica empirica segun protocolo frente a
empiema con 2 g de ceftriaxona
intravenosos cada 12 h més 600 mg de
clindamicina intravenosa cada 6 h.
A las 24 h de su ingreso, se recolocé el
drenaje toracico, obteniéndose nueva-
mente material purulento cuyo andlisis
mostré 112.640 leucocitos (90%); 4.266,
hematies; glucosa, 10 mg/dl; LDH,
13.247; proteinas, 2,9 mg/dl y pH de
7.27. Una vez drenado totalmente el
empiema pleural, se apreci6 en la
radiografia de térax un infiltrado
intraparenquimatoso pulmonar homo-
lateral, compatible con el diagnéstico de
neumonia.

Los cultivos del liquido pleural
extraidos al paciente en quiréfano y
tras su ingreso en nuestra unidad (asi
como hemocultivos a su ingreso en
UCI), dieron como resultado el creci-
miento de Streptococcus betahemolitico
grupo B. El paciente fue dado de alta de
nuestra unidad a los 30 dias de su
ingreso. Toda la bateria de pruebas
diagnoésticas realizadas con objeto que
descubrir alguna enfermedad subya-
cente resultaron negativas.

S. agalactiae se encuentra colo-
nizando el tracto genital y gastro-
intestinal en el 25% de los adultos
sanos, y también pueden encontrarse
formando parte de la flora faringea. Se
considera la causa mas frecuente de

bacteriemia en recién nacidos?,
adquiriéndose durante el paso por el
cuello uterino o la vagina materna en el
parto y dando origen a colonizacién de
piel, tracto respiratorio superior y
gastrointestinal.

Excepto en mujeres embarazadas,
las infecciones por S. agalactiae tienen
una escasa prevalencia en el adulto,
aunque existe una tendencia al
aumento en el namero de infecciones
por Streptococcus grupo B y la apa-
ricion de nuevas formas clinicas, en
posible relacién con la mayor super-
vivencia de los pacientes con algun
grado de inmunodepresién o enfer-
medades graves®. Estas suelen ser
fundamentalmente la diabetes melli-
tus, diversas hepatopatias (cirrosis o
hepatitis), insuficiencia renal crénica,
insuficiencia cardiaca, trastornos neu-
rolégicos (como alteraciones en el nivel
de conciencia o afecciones medulares),
alcoholismo, abuso de drogas por via
parenteral, infeccion por el VIH,
enfermedades malignas (per se o por el
tratamiento como la quimioterapia o
radioterapia), enfermedad vascular
periférica (coronariopatia, afectacion
cerebrovascular, etc.), tratamiento pro-
longado con esteroides, etc. También
los medios y exploraciones médicas
pueden colaborar al desarrollo de la
infeccion por este germen, como la
cateterizacion venosa central o vesical,
cirugia, etc. La infeccién respiratoria,
intravascular, del sistema nervioso
central, la edad avanzada y la enferme-
dad grave subyacente son factores que
se relacionan con un peor pronéstico*.

Aun asi, cada vez son mas los datos
que sugieren que es una causa
creciente de infecciones fuera de este
grupo de edad*, y entre las principales
manifestaciones clinicas se encuentran
la fiebre sin foco clinico evidente (como
la mas habitual), seguida por las
infecciones de partes blandas y las
infecciones del tracto urinario, y
seguidas ya de lejos por meningitis,
endocarditis, infecciones osteoarti-
culares, peritonitis y neumonias®.

Cuando S. agalactiae produce neu-
monia, los pacientes suelen presentar
fiebre alta, hipoxemia y leucocitosis
marcada, las radiografias muestran
infiltrados bilaterales o lobulares, y la
infeccion suele ser polimicrobiana, con
una mortalidad entre el 30 y el 85%. El
aislamiento de Streptococcus grupo B
en esputo y otras secreciones del tracto
respiratorio es menos frecuente que en
otras muestras clinicas como puedan
ser la orina o heridas cutdneas, aunque
parece tener una gran significacion
clinica, siendo la infeccién pulmonar en
alguna serie la primera causa desen-
cadenante de bacteriemia®.

El empiema pleural que aparece de
forma aguda suele ser generalmente
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secundario a una infeccion de locali-
zacién pulmonar®. En la literatura
médica existen pocos casos descritos de
empiema por S. agalactiae paraneu-
moénico’, aunque también puede tener
su origen en una infeccién bucal,
retrofaringea, paravertebral, medias-
tinica o cutdnea (pudiendo acceder a la
cavidad pleural desde el exterior por un
traumatismo o cirugia)®. Varios han
sido los estudios que han analizado los
organismos causantes de empiema
pleural, siendo en ellos muy baja la
prevalencia de S. agalactiae, que pue-
den oscilar entre el 0 y el 3,9% segun
las distintas series®®, aunque en esta
segunda serie se incluian recién naci-
dos, mujeres puérperas y adultos no
gestantes.

Tras llevar a cabo una revision
bibliografica mediante MEDLINE sin
limite de fecha, sélo se ha encontrado

un caso similar!, por lo que consi-
deramos que este germen habria de ser
tenido en cuenta como posible causante
de empiema pleural también en pa-
cientes adultos sin enfermedad de base.
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