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nil-beta-naftilamida (PYR) negativo y
E. rhusiopathiae lo es positivo8. En
nuestro caso, como en otros de la lite-
ratura1,3, fue la sospecha clínica y epi-
demiológica la que ayudó al laborato-
rio de microbiología a acercarse al
diagnóstico. La identificación suele
realizarse mediante el panel API
Coryne y con la producción caracterís-
tica de sulfídrico en el TSI (agar trip-
tasa-soja)1. La morfología de las colo-
nias de E. rhusiopathiae pueden ser
de dos tipos: unas pequeñas, convexas
y de borde bien definidos generalmen-
te asociadas con bacteriemia, y otras
grandes, lisas y de bordes serrados
asociadas con infecciones crónicas
como artritis o endocarditis8. E. rhu-
siopathiae es intrínsecamente re-
sistente a vancomicina y aminoglucó-
sidos1, por tanto el tratamiento
recomendado es con penicilina G sódi-
ca, 12 a 20 x 106 U, durante 4-6 sema-
nas2. Se han utilizado esquemas de
tratamiento secuencial, inicialmente
antibiótico parenteral durante 2
semanas seguido de administración
oral2 con buena evolución. Otros auto-
res lo han tratado con ciprofloxacina
con buena respuesta9. En la revisión
de Gorby y Peacock2 el 36% de los
pacientes necesitaron sustitución val-
vular. En nuestro caso, con el trata-
miento antibiótico y a pesar de la
insuficiencia aórtica grave, la evolu-
ción fue favorable, si bien el grado de
insuficiencia aórtica persiste tras el
tratamiento. La endocarditis por E.
rhusiopathiae es una infección infre-
cuente que debe sospecharse ante
cualquier paciente con bacteriemia de
un microorganismo cocobacilar gram-
positivo, α-hemolítico resistente a
vancomicina y con antecedente de
alguna de las profesiones de riesgo
antes citadas.
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Bacteriemia por Campylobacter jejuni
en varón de 22 años con anemia
hemolítica autoinmune

Sr. Director. Campylobacter jejuni
es un bacilo gramnegativo, microaeró-
filo, de morfología espirilar, hallado en
el tubo digestivo de animales, en par-
ticular de aves. Junto con Salmonella
enteritidis, es la bacteria que causa
mayor número de cuadros de gastro-
enteritis y diarreas en nuestro me-
dio1,2.

Campylobacter spp. puede colonizar
el tubo digestivo y causar bacteriemia,
endocarditis, peritonitis, y sepsis opor-
tunista, especialmete en pacientes
inmunodeprimidos1,3-5.

Presentamos un nuevo caso de bac-
teriemia por C. jejuni en paciente con
anemia hemolítica autoinmune, some-
tido a tratamiento inmunosupresor
con esteroides.

Se trata de un varón de 22 años
diagnosticado, desde hace tres años,
de anemia hemolítica autoinmune sin
causa identificada hasta el momento.
Entre sus antecedentes personales
destaca una parotiditis cuatro años
antes y alergia a los betalactámicos.
En los últimos meses requirió varios
ingresos en nuestro hospital por ane-
mización, que cedió con tratamiento
esteroideo. Acude al servicio de
Urgencias por presentar un dolor
intenso en la rodilla derecha y fiebre
de 39,2ºC. A la exploración física des-
tacaba una ictericia generalizada de
piel y mucosas, esplenomegalia, taqui-
cardia sinusal (130 l/m) y bamboleo
rotuliano en ambas rodillas, siendo el
resto de la exploración física normal.
No refería sintomatología digestiva.

En la analítica sanguínea destacaba
leucopenia 1.800 células/mm3, Hb 5,7
g/l, GPT: 99 UI/l, LDH: 642 UI/l, y bili-
rrubina total: 7,8 mg/dl (1:5,9, D: 1,9).
En la radiografía de tórax no se obser-
varon alteraciones. El ecocardiograma
fue normal. La ecografía abdominal
reveló una esplenomegalia de 21 cm.
Se recogieron muestras de sangre y
orina para cultivo y se inició trata-
miento esteroideo con 6-metil predni-
solona (80 mg/12h por vía intravenosa
[iv]) y antibioterapia parenteral con
ciprofloxacino (200 mg/12 h iv). En
estudio inmunohematológico se detec-
tó un autoanticuerpo caliente tipo
IgG, no aloanticuerpo. ANA, ENAS y
el anticoagulante lúpico fueron nega-
tivos, y los ANCA dudosos. En la biop-
sia de médula ósea, la médula era
hiperfuncionante con rasgos displási-
cos. A las 72 horas del ingreso, se aisló
en hemocultivo un bacilo gramnegati-
vo sugestivo de Campylobacter spp.
que posteriormente se identificó como
jejuni, mostrando en el antibiograma
sensibilidad a claritromicina y genta-
micina, y resistencia a ciproflaxacino,
amoxicilina y cefazolina.

Conocida la sospecha de bacterie-
mia por Campylobacter spp. se recogió
una muestra de heces en la que igual-
mente se aisló dicho microorganismo.
La antibioterapia inicial fue reempla-
zada por claritromicina (500 mg/ 12 h
iv) y gentamicina (200 mg/ 12 h iv) en
relación con el resultado del antibio-
grama.

El paciente evolucionó favorable-
mente y tras la vacunación frente a
Neumococo, Haemophilus  influenzae
tipo b y meningococo A y C, se realizó
esplenectomía.

La infección por C. jejuni es habi-
tual que curse con dolor abdominal,
fiebre y diarrea, aunque puede hacer-
lo de forma asintomática3,4. La bacte-
riemia suele producirse en pacientes
con linfomas sometidos a tratamiento
inmunosupresor, además de en neo-
plásicos, cirróticos e infectados por el
virus de la inmunodeficiencia huma-
na (VIH). Su aparición se asocia tam-
bién a alcoholismo, nefropatías y
pacientes en edades extremas de la
vida, habiéndose descrito casos de bac-
teriemia por Campylobacter spp. en
sujetos inmunocompetentes y después
de la realización de biopsia rectal6-9.

La infección por C. fetus es la que
más tendencia muestra a desarrollar
bacteriemia1,3; sin embargo, los estu-
dios realizados en nuestro país pare-
cen coincidir en una mayor frecuencia
de bacteriemias por C. jejuni4. Estas
bacterias penetran por vía entérica y
desde el tubo digestivo pueden llegar,
por causas no siempre bien explica-
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oportunistas, tanto exógenas como
endógenas. En nuestro caso, parece
demostrado que la bacteriemia se pro-
dujo a partir de una colonización
digestiva por C. jejuni.
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das, a la sangre. En más del 50% de
los pacientes, la bacteriemia no se ve
precedida por sintomatología digesti-
va4 como sucedió en nuestro caso.

Los sistemas de detección automáti-
ca de crecimiento bacteriano en hemo-
cultivo parecen haber contribuido a la
mayor recuperación de Campylobacter
spp. en muestras de sangre, no obs-
tante su frecuencia sigue siendo baja10,
en nuestra institución ha supuesto el
0,7% de las bacteriemias significativas
del último año.

Se viene detectando un incremento
de resistencia de Campylobacter spp
a ciprofloxacino4, relacionada, quizá,
con el uso de quinolonas en el engorde
de animales y la posible transmisión
al hombre de cepas resistentes. En
nuestro laboratorio, de las 45 últimas
cepas aisladas en heces, el 80% pre-
sentaba resistencia a ciprofloxacino
siendo todas ellas sensibles a claritro-
micina y gentamicina.

Es bien conocido el poder inmuno-
supresor de los esteroides y la asocia-
ción existente entre su uso a dosis
altas y la aparición de infecciones


