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PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA POR
GEMELLA MORBILLORUM EN UN PACIENTE EN
TRATAMIENTO CRONICO CON NORFLOXACINO

Sr Director: Gemella morbillorum es un coco grampositivo comensal
facultativo de la orofaringe y de los aparatos genital y digestivo. Aunque
se considera parte de la flora saprofita, esta bacteria microaeréfila puede
originar graves infecciones de forma excepcional en algunos pacientes,
con un patrén similar a las producidas por Streptococcus viridans.

Por otra parte, y en probable relacion con los tratamientos a largo plazo con
quinolonas utilizados como profilaxis de nuevos episodios de peritonitis
bacteriana espontdnea, la frecuencia de infecciones del liquido ascitico en
pacientes cirréticos por gérmenes grampositivos estd aumentando'. Este
fenémeno ocurre tanto en pacientes ingresados como en ambulatorios*.
Presentamos, tras una revision bibliografica, el posible primer caso des-
crito de peritonitis bacteriana espontdnea por G. morbillorum. Realiza-
mos la busqueda a través de la base de datos MEDLINE con PudMed
como motor de bisqueda hasta septiembre de 2007, utilizando como
descriptores los términos Gemella morbillorum, Streptococcus morbi-
llorum y Gemella morbillorum peritonitis.

Paciente de 72 anos de edad, alérgico a la penicilina y bronquitico cré-
nico, con ascitis secundaria a cirrosis endlica en estadio B de Child-
Pugh. Seguia revisiones en nuestra consulta, y habfa presentado un epi-
sodio de hemorragia digestiva alta por varices esofdgicas, tratado
endoscopicamente, y varios ingresos por encefalopatia, con buena res-
puesta al tratamiento habitual. A pesar de seguir una dieta hiponatrémi-
ca, una pauta de 80 mg de furosemida y 400 mg de espirolonactona al
dia, el paciente requeria paracentesis ambulatorias cada 2 meses. Habia
sido diagnosticado de ascitis neutrocitica tratada con ciprofloxacino ha-
cfa 1 afio, con un nuevo cuadro de elevacion de polimorfonucleares en
el liquido ascitico y cultivos negativos hacia 7 meses, tratado en esta
ocasion con claritromicina. Su medicacion basal, ademds de los diuréti-
cos, consistia en broncodilatadores, lactulosa, omeprazol y 400 mg al
dia de norfloxacino desde los 11 meses previos al ingreso que ahora re-
ferimos. Entre otros antecedentes relevantes, presentaba una hernia in-
guinal de gran tamafio, que en ocasiones era necesario reducir, y una es-
casa higiene bucal. Ingresé en nuestro servicio por presentar un dolor
abdominal difuso y febricula, sin otra sintomatologia asociada. En la ex-
ploracién fisica estaba consciente y orientado, con cierto tinte ictérico
conjuntival, una semiologia de ascitis moderada con molestia difusa, sin
peritonismo, y una hernia inguinal derecha no estrangulada. Se realiz6
un hemograma, en el que se obtuvieron 2.080 leucocitos (férmula nor-
mal), hemoglobina de 8,6 g/dl y 43.000 plaquetas/ml. La velocidad de
sedimentacion fue de 61 mm/h; en la bioquimica destacaban los siguien-
tes pardmetros: albimina de 2,7 g/dl, bilirrubina total de 3,2 mg/dl,
GGT de 152 U/l e iones y funcién renal con valores normales. El indice
de protrombina era del 70% y no se observaron datos de infeccion en
los andlisis sistematicos de orina ni en la radiografia de térax. Se realiz6
una paracentesis diagndstica que puso de manifiesto 2.370 leucocitos/ mm,
con un 84% de neutrdfilos, un 7% de mononucleares y un 5% de eosi-
ndfilos, glucosa de 97 mg/dl, proteinas de 0,9 g/dl (albiimina 0,4 g/ dl),
amilasa 11,5 U/l y LDH de 182 U/I. En las muestras enviadas para el
cultivo se observo un crecimiento de G. morbillorum, sensible a betalac-
tdmicos y macrélidos. Los hemocultivos fueron negativos. Al tercer dia
de tratamiento con azitromicina intravenosa y albimina se repitio la pa-
racentesis, con 140 leucocitos/mm y cultivos negativos. El paciente fue
dado de alta sin dolor abdominal, y debia completar 10 dias de trata-
miento oral. Actualmente sigue revisiones ambulatorias y se ha introdu-
cido en el tratamiento trimetoprim-sulfametoxazol como profilaxis de
una peritonitis bacteriana espontdnea. Se ha desestimado la cirugia her-
niaria por el momento y el paciente sigue revisiones en el servicio de
odontologia, donde se le ha recomendado varias extracciones, aunque se
ha descartado un foco séptico en la boca.

G. morbillorum (S. morbillorum antes de 1988) es una bacteria anaero-
bia facultativa que forma colonias alfahemoliticas, catalasa negativas y
optocina resistentes. Los primeros datos de infeccion en humanos fueron
comunicados en la década de los noventa®. Se han referido casos aisla-
dos en los que se implica como agente etioldgico de diversas afecciones:
endocarditis, meningitis, pericarditis, sinusinis, bacteriemias, neumonitis

y abscesos viscerales a partir de una diseminacién hematégena. En Es-
pafia las escasas comunicaciones de afectaciéon abdominal han sido ex-
clusivamente en forma de abscesos hepidticos®’ y, recientemente, se ha
involucrado este agente en un caso de endotipsitis en un paciente con he-
patopatia crénica, aunque no crecié en el liquido ascitico sino en la san-
gre®. Sin embargo, no hemos encontrado ningtn estudio sobre este ger-
men como causante de peritonitis bacteriana en pacientes cirréticos (s6lo
un tnico caso en el mundo de ascitis infectada en un paciente en didlisis
peritoneal ambulatoria®). Algin grado de manipulacién colénica, la defi-
ciente higiene dental, las microaspiraciones y los estados de inmunode-
presién podrian actuar como factores predisponentes para el desarrollo
de esta infeccion®. La escasa informacion disponible en la literatura
médica quizd se deba a su dificil deteccion, ya que esta bacteria podria
ser facilmente confundida con otros cocos grampositivos. El tratamiento
se basa en antibidticos betalactimicos; en nuestro caso, utilizamos de
forma empirica un macrélido, ya que este formaco habia resultado alta-
mente efectivo en el episodio anterior y se mantuvo al confirmarse la
buena sensibilidad en el antibiograma. Con el empleo ambulatorio de tri-
metoprim-sulfametoxazol, se espera que se reduzca el riesgo del pacien-
te de contraer una nueva infeccién por gérmenes grampositivos.
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TUMOR FANTASMA DE PANCREAS

Sr. Director: Los hemangiomas son tumores vasculares benignos que
pueden encontrarse en cualquier localizacién, aunque es muy rara su
presentacion en las glandulas suprarrenales. Tras revisar la literatura
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Fig. 1. Masa de 13 X 13 cm en la ecografia abdominal.
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Fig. 2. Imagen de la lesion en tomografia computarizada abdominal a
mayor aumento.

médica, se han comunicado 25 casos, de los cuales 24 se trataron quirtr-
gicamente'.

Var6n de 73 afos de edad, con antecedentes de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, que ingres6 por un sindrome consuntivo y dolor ab-
dominal. La exploracion fisica fue irrelevante, y en la analitica destaca-
ba una anemia de trastornos crénicos. Se realizé una ecografia abdomi-
nal, donde se observé en el epigastrio-hipocondrio izquierdo, adyacente
a la cola pancredtica, por delante de la aorta abdominal y por encima y
medialmente al rifién izquierdo, una masa de 13 X 13 cm, con lagos hi-
poecoicos y tabiques finos en su seno, con una pared engrosada e irre-
gular, cuyo origen no se puede precisar, y que pudiera corresponder a un
cistoadenocarcinoma pancredtico (fig. 1). Ante dichos hallazgos se soli-
citd una tomografia computarizada (TC) abdominal, que revelé una
masa quistica de 13 X 13 cm aproximadamente, con zonas de realce pe-
riférico en la fase arterial, que parecia depender de la cola pancredtica
(figs. 2 y 3). En la angio-TC se observo que la arteria y la vena renal pe-
netraban en el interior del tumor (fig. 4). Se realiz6 una puncién de la
masa pancredtica, y se obtuvo un material seroso compatible con un
proceso quistico sin componente celular asociado. Posteriormente, se
decidi6 realizar una intervencion quirdrgica programada, en la que se
hall6 un quiste de 17 X 17 cm en posicién retropancredtica, en el que
tanto la vena como la arteria renales nutren al tumor. Se llevé a cabo la
extirpacion completa del tumor, de la vena renal y del rifién izquierdo;
el informe de anatomia patoldgica indicaba un hemangioma suprarrenal.
Dentro de los tumores estromales de naturaleza epitelial de la glandula
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Fig. 3. Masa quistica en tomografia computarizada abdominal con zo-
nas de realce periférico en fase arterial, indicativa de cistoadenocarci-
noma pancredtico.

Fig. 4. Arteria y vena renales que penetran en el tumor, visualizado me-
diante angio-tomografia computarizada.

suprarrenal, los hemangiomas son los de mas rara presentacion. El diag-
ndstico habitualmente es incidental; en general, afectan a una sola glan-
dula, sobre todo la derecha, y la malignidad es relativamente rara®. No
hay diferencias significativas entre ambos sexos. La dificultad para rea-
lizar un correcto diagndstico diferencial entre una masa suprarrenal be-
nigna y maligna hace de la cirugia una indicacién para el correcto trata-
miento y el diagndstico de dicho proceso®. Se puede afirmar que el
diagnéstico preoperatorio del hemangioma suprarrenal es dificil, debido
a su rareza y presentacion incidental.
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HEPATITIS AGUDA POR EL VIRUS DE LA VARICELA
ZOSTER

Sr. Director: Presentamos a continuacién el caso de un paciente con
hepatitis aguda por el virus de la varicela zéster (VVZ).

Varé6n de 29 afios de edad, sin antecedentes medicoquirtrgicos de inte-
rés, que acude a nuestra consulta por presentar un cuadro clinico de 1
semana de evolucién, caracterizado por la aparicién de vesiculas de di-
ferentes tamafios, pruriginosas, que posteriormente cicatrizaban de for-
ma espontanea, dejando costras, y que afectaban a la cara, el tronco, la
espalda, el cuero cabelludo y las extremidades. No habia una afectacion
palmoplantar. Como tnico antecedente familiar destacaba que tanto su
hermana como su sobrina habian sido diagnosticadas de varicela, 3 se-
manas y 10 dias antes, respectivamente. Una semana después refirié la
aparicion de astenia intensa, mareo, vémitos, pesadez en el hipocondrio
derecho y orina de color oscuro. No tomaba alcohol, ni otros téxicos, no
habia tomado ninguna medicacion nueva recientemente. En la explora-
cion fisica lo dnico que destacaba eran las vesiculas en diferentes esta-
dios localizadas en todo el cuerpo. Se realizé una analitica en la que se
puso de manifiesto: linfocitosis 46%, VSG 12 mm/h, GOT 285 U/,
GPT 991 U/l y bilirrubina total 1,8 mg/dl. El resto del perfil hepatico
era normal, asf como las pruebas de coagulacion. Se solicit6 una serolo-
gia de virus, que fue negativa para VHA, VHB, VHC, VHE, CMV y
VEB. Fue negativa ademds la titulacién de anticuerpos antinucleares,
anti-LKM y antimusculo liso. La ecograffa abdominal fue normal. Sin
embargo, la serologia para el VVZ fue positiva para IgM, lo que indica-
ba una infeccion reciente. Con la sospecha de hepatitis aguda por VVZ,
el paciente fue dado de alta de la consulta, con observacién domiciliaria
y tratamiento sintomético. Tres semanas después acude a una revision, y
se constato la practica desaparicion de las lesiones cutdneas, y el pacien-
te se encontraba asintomatico. La analitica mostré: GOT 38 U/l, GPT
159 U/1, GGT 269 U/l y bilirrubina total 1 mg/dl. A los 8 meses, en la
ultima revision, toda la analitica era rigurosamente normal. El paciente
fue dado de alta de nuestras consultas con juicio clinico de hepatitis
aguda por el VVZ.

Las hepatitis agudas virales definen la presencia de actividad necroinfla-
matoria aguda del parénquima hepdtico, que en la mayoria de los casos
estd ocasionada por virus hepatotropos, principalmente el virus de las
hepatitis A, B, C, Dy E, CMV, VEB, etc. Sin embargo, en un nimero
menor de pacientes en los que se han descartado las causas mas frecuen-
tes, debemos plantearnos etiologias alternativas. Asi como las infeccio-
nes por otros virus de la familia herpes (CMV, VEB, etc.) son capaces
de ocasionar alteraciones en el perfil hepdtico durante las infecciones
agudas, de igual manera hasta un 3,4% de los pacientes con varicela
puede presentar dichas alteraciones, aunque sin manifestaciones clini-
cas, y sin implicaciones en la evolucién posterior'. Suelen consistir en

hipertransaminasemia moderada en torno a los 300-500 U/l, y cuando
aparece suele hacerlo durante la primoinfeccién, mientras que la reacti-
vacion de la infeccion suele quedar limitada a la piel (herpes zdster). Sin
embargo, se han descrito varios casos de hepatitis fulminante por el
VVZ, todos ellos en individuos inmunodeprimidos: pacientes con sero-
logia positiva para el virus de la inmunodeficiencia humana, con neo-
plasias hematolégicas, receptores de trasplante de médula dsea u 6rgano
sélido, o incluso en pacientes en corticoterapia crénica®. El diagndsti-
co, en la mayoria de los casos, es clinico ante la presencia de las lesio-
nes cutdneas caracteristicas acompanadas de la elevacion de las transa-
minasas. La confirmacién se puede realizar mediante la identificacién
de las inclusiones virales o del antigeno de VVZ por reaccién en cadena
de la polimerasa en la biopsia hepética, o mediante la deteccion de éste
en las lesiones cutdneas. La serologia tiene menos valor en el diagndsti-
co; sin embargo, unos titulos altos de IgM para el VVZ, en el contexto
clinico de elevacion de transaminasas, sugieren claramente el diagnésti-
co de hepatitis aguda por el VVZ°. En el caso de nuestro paciente, fue
muy claro tanto el antecedente epidemiolégico como la relacién tempo-
ral entre la aparicion de las lesiones cutdneas y los sintomas. Estos lti-
mos aparecieron 1 semana después de que lo hicieran las vesiculas, con
lo cual nos parece improbable que se trate de sintomas generales rela-
cionados con la infeccién. Si bien no es tan infrecuente la alteracién de
la analitica hepatobiliar en los pacientes con varicela, llama la atencién
la presencia de clinica de hepatitis aguda en un paciente inmunocompe-
tente. Como era de esperar, la evolucién posterior del paciente fue favo-
rable, y tras descartar otras causas mds frecuentes de hepatitis aguda,
nos parece claro el diagnéstico de hepatitis aguda por el VVZ. Es un
diagnéstico poco habitual en nuestro servicio, y tras realizar una bus-
queda bibliografica extensa en Pubmed, no encontramos casos similares
en sujetos inmunocompetentes, por lo que consideramos de importancia
la consideracion de esta etiologia en la situacion clinica adecuada.
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