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diate range. Previous cases of infection or colonization by OXA-48
producers had not been detected in our hospital. Previous relation
with endemic countries or a prior history of hospitalization could
not be established in our case. Both the low MICs of carbapenems
and the lack of epidemiological link show the current challenge of
detecting and implementing effective control measures to avoid
the dissemination of plasmids harboring OXA-48.
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Bacteriemia espontdnea del cirrético @

. CrossMark
por Campylobacter coli
Spontaneous bacteremia due to Campylobacter coli in a
cirrhotic patient

Sr. Editor:

La mayor parte de las infecciones en la cirrosis estan causadas
por microorganismos entéricos, que se postula que sobrepasan
la luz intestinal, alojandose en los ganglios linfaticos mesentéri-
cos y accediendo asi a la circulacién sistémica, en un proceso
globalmente conocido como translocacién bacteriana’, cuya con-
secuencia tipica es la bacteriemia espontdnea. Se presenta una
asociacién francamente inusual entre Campylobacter coli y bac-
teriemia, en la que el nexo de unién y condicién predisponente
es una cirrosis hepatica.

Se trata de un varén de 46 afios con cirrosis endlica en estadio
B8 de Child y con indice de MELD de 13. Presentaba antecedentes
de encefalopatia hepatica, ascitis de buen control con diuréticos
y un episodio previo de peritonitis bacteriana, por lo que realiz-
aba profilaxis secundaria de forma indefinida con norfloxacino oral
(400 mg/dia), como descontaminante intestinal selectivo. No habia
sido sometido a ninguna maniobra invasiva en las 6 semanas pre-
vias. Ingresé por fiebre (38,6°C) con transito intestinal normal y
sin repercusion biolégica: la presién arterial era de 100/50 mmHg
y la frecuencia cardiaca de 105 latidos/min. Se extrajeron hemocul-
tivos (BACTEC™ Lytic/10 Anaerobic/F y BACTEC™ Plus Aerobic/F).
Comenz6 tratamiento antibiético empirico parenteral con ceftri-
axona 2 g/dia hasta que a las 48 h se evidenci6 el crecimiento de
un bacilo gramnegativo, oxidasa positivo, identificado mediante
espectrometria de masas (MALDI-TOF microflex™, Bruker) como
Campylobacter coli. El estudio de sensibilidad antibiética se realiz6
segln las recomendaciones de la Sociedad Francesa de Microbi-
ologia y EUCAST (non-species-related breakpoints). El aislamiento
fue resistente a ciprofloxacino y tobramicina (CMI 4mg/l para
ambos)y sensible a eritromicina, amoxicilina-clavulanico (CMI 0,50

y 0,25 mg/l, respectivamente) e imipenem (CMI 0,19 mg/1). Se real-
iz6 tratamiento con amoxicilina-clavulanico oral (875/125 mg/8 h)
durante 7dias. Los hemocultivos realizados 72h después de
finalizar el tratamiento antibiético fueron negativos. No se encon-
tré el foco de la infeccién tras un exhaustivo estudio. Se realizaron
sedimento urinario y urocultivo junto con radiografias de térax, que
fueron normales. No se encontré ascitis extraible, ni siquiera con
control ecografico. El coprocultivo fue realizado con posterioridad
al aislamiento en sangre y también fue negativo. La via biliar no
estaba dilatada en la ecografia, y la tomografia computarizada de
abdomen con contraste intravenoso descart6 colecciones intraab-
dominales. Una colonoscopia, realizada como cribado de lesiones
epiteliales, solo mostré diverticulos en sigma sin datos de com-
plicacién alguna. La ecocardiografia transtoracica, paso previo a
una eventual inclusién en programa de trasplante hepatico, fue
rigurosamente normal. No se documentaron shunts gruesos en el
estudio ecografico con Doppler del abdomen. Al alta le fue pau-
tado tratamiento indefinido con rifaximina oral (400 mg/8 h). Tres
meses después el paciente se mantiene compensado, sin haberse
producido ningtin nuevo episodio infeccioso.

Los ejemplares de Campylobacter son espiralados, curvos,
microaeroéfilos y capnéfilos, méviles por medio de un tnico flagelo
polar y de metabolismo no fermentador y no oxidativo. Pertenecen
a la flora intestinal de aves de corral y salvajes y del ganado
porcino y bovino. La principal fuente de contaminacién para el
humano es el consumo de alimentos poco cocinados, productos
lacteos sin pasteurizar y agua contaminada?. Campylobacter spp.
es la causa bacteriana mas comin de gastroenteritis, de apari-
cién generalmente esporadica, tanto en paises desarrollados como
en vias de desarrollo. Las complicaciones extraintestinales son
poco frecuentes: bacteriemia, descrita en la poblacién general en
alrededor del 1% de las infecciones por este microorganismo?;
infecciones de la piel y tejidos blandos, endocarditis y meningitis*;
y complicaciones diferidas de base autoinmune. C.fetus es mas
frecuentemente aislada en bacteriemias, mientras que C.jejuni
(90%) y C.coli (10%) se aislan predominantemente en mues-
tras entéricas. El motivo por el que estas 2 dltimas especies,
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ocasionalmente, aumentan su invasividad y pasan al torrente
sanguineo no es suficientemente conocido®, considerandose las
enfermedades hepaticas una condicién predisponente. En muchas
de las series descritas, no obstante, la identificacién de las especies
no fue comprobada por métodos moleculares (gold standard), 1o
que pudo afectar a la distribucién comentada. En nuestro caso, el
empleo de la espectrometria de masas, concordante plenamente
con los métodos moleculares, asegura la correcta identificacién
de la especie®. En una segunda fase diagnéstica del caso que se
presenta se programaron estudios que, en parte, estaban encam-
inados a filiar el origen de la bacteriemia. Es cuestionable la
necesidad real de dicha investigacién en pacientes cirréticos en
los que la bacteriemia se sabe con certeza que se debe a Campy-
lobacter coli y que responden de forma rapida al tratamiento
antibiético. No obstante, el paciente presentaba ciertas peculiari-
dades, relacionadas con su potencial candidatura para un trasplante
hepatico. De hecho, era ese el motivo por el que tenia progra-
madas gran parte de las exploraciones que se le efectuaron, cuya
informacién se emple6, no obstante, para poder llevar a cabo la
investigacion etiolégica descrita, que finalmente resulté negativa.
No hay muchos estudios que analicen la sensibilidad antibiética de
los aislados bacteriémicos de Campylobacter spp., pero la resisten-
cia a fluorquinolonas es comiin’/, como en nuestro caso, en el
que la profilaxis previa con norfloxacino pudo constituir un fac-
tor de riesgo especifico. La resistencia a macrélidos, sin embargo,
es muy variable y refleja el patrén local de los aislamientos
entéricos.
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Severe colitis due to community-acquired ribotype 027
Clostridium difficile

Sr. Editor:

Clostridium difficile (C. difficile) es un microorganismo que ha
puesto en alerta a la comunidad sanitaria debido al incremento de
su deteccién en los Gltimos afios y se atribuye en gran medida a
la aparicién de una nueva cepa hipervirulenta', cepa caracterizada
como tipo toxigénico 111, electroforesis por campo pulsante tipo 1
(NAP1), analisis de restriccién endonucleasa grupo Bl y ribotipo 027
por reaccién en cadena de la polimerasa (PCR)?. La infeccién por C.
difficile (ICD) es severa si estan presentes uno o mas signos de coli-
tis severa como fiebre, inestabilidad hemodindmica, vomitos, colitis
seudomembranosa, o admisién en unidad de cuidados intensivos
entre otros, y se asocia a la comunidad si los sintomas se inician en
la comunidad o en las primeras 48 h del ingreso hospitalario siem-
pre que el comienzo de la clinica ocurra mas de 12 semanas desde
la Giltima alta hospitalaria®®. A continuacién exponemos un caso de
colitis severa por C. difficile ribotipo 027 adquirido en la comunidad.

Mujer de 53 afios que acudié a Urgencias por dolor en hemi-
abdomen derecho de un mes de evolucién en seguimiento desde
su centro de salud que inicialmente lo consideré como una lum-
balgia que se traté con corticoides y metamizol sin mejoria
evidente de los sintomas. En Urgencias presentaba inestabilidad
hemodinamica, vomitos y diarrea. Se solicité la valoracién por la
Unidad de Cuidados Intensivos y Cirugia General por sepsis grave

abdominal; en la ecografia y TAC de abdomen y pelvis con con-
traste intravenoso se visualizé un discreto engrosamiento mural
del angulo hepatico y colon ascendente, sugiriendo clinica de
colitis inflamatoria versus infecciosa versus isquémica; discreta
dilatacién del recto con contenido fecaloide en su interior y no
se observé liquido libre abdominopélvico. La paciente ingresé
en la Unidad de Cuidados Intensivos con tratamiento intensivo
con sueroterapia y noradrenalina, permaneciendo estable y con
deposiciones liquidas. Se remitieron muestras de hemocultivos y
heces para coprocultivo y deteccién de la toxina de C. difficile.
Los hemocultivos fueron negativos y el resultado del coprocul-
tivo fue de ausencia de crecimiento de microorganismos. Para la
deteccion de la toxina de C. difficile se realiz6 la deteccién de glu-
tamato deshidrogenasa (Wampole® C. DIFF QUIK CHEK®, Alere) por
inmunocromatografia, resultando positiva; y de la toxina, resul-
tando negativa por inmunocromatografia (Wampole® TOX A/B
QUIK CHEK®, Alere) y positiva por PCR a tiempo real (Xpert® C.
difficile, Cepheid) con el resultado de 027-NAP1-BI presuntamente
positivo. Se procedi6 al envio de la muestra para la realizacién de
la ribotipificacién en otro centro hospitalario, técnica utilizada en
los andlisis epidemiolégicos moleculares y con un alto poder dis-
criminatorio y de reproducibilidad®, que confirmé el ribotipo 027
y ademas se determiné la delecién en la posicién 117 del tcdC
y la deleciéon de 18 pb. La paciente fue diagnosticada de colitis
por C. difficile y se procedié a instaurar el aislamiento por con-
tacto. Se trat6 inicialmente con vancomicina oral y metronidazol
intravenoso el cual se retiré a los 3 dias, continuando solo con
vancomicina durante 10 dias y evolucionando favorablemente.
Eldiagnéstico de ICD tiene como método de referencia el estudio
de la citotoxicidad celular, pero recientes estudios han demostrado
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