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RESUMEN

Los microorganismos del género Campylobacter son infrecuentes
como agente etiolégico de la peritonitis bacteriana espontanea (PBE).
Presentamos 2 casos de PBE por Campylobacter jejuni diagnosticados
en nuestro hospital junto a unarevision de la literatura mediante el siste-
maMEDLINE. En total encontramos 13 casos de PBE en |los que se ais-
|6 Campylobacter sp en €l liquido ascitico. Las principales caracteristicas
de estos casos fueron: la existencia de una cirrosis hepética evol ucionada
de etiologia endlica, una alta positividad de los hemocultivos asi como
un indice de recidivay unaletalidad elevada.
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ABSTRACT

Campylobacter spp is not usual as the aetiology agent for spontane-
ous bacterial peritonitis. We report two cases of spontaneous peritonitis
due to Campylobacter jejuni diagnosed in our hospital and review the
literature trough MEDLINE data base. We found 13 cases of spontane-
ous peritonitis in which Campylobacter sp was isolated from ascitic
fluid. The main characteristics of these cases were: the existence of an
evolved alcoholic cirrhosis, a high positivity of blood cultures as well as
a high relapse index and letality.
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INTRODUCCION

De los pacientes que presentan una descompensacion asci-
ticade su cirrosis hepética, del 8 al 25% presentan un episodio
de peritonitis bacteriana espontanea (PBE) en el momento del
ingreso o lo desarrollan a lo largo del mismo. La mayoria de
ellos estan causados por bacilos gram negativos de proceden-
cia intestinal, especialmente Escherichia coli (1). Las bacte-
rias anaerobias o microaerdfilas como Campylobacter spp se
han implicado raramente en la PBE del cirrético.

El género Campylobacter produce habitualmente infec-
cion entérica que se manifiesta como diarrea, dolor abdomi-
nal, fiebre y vomitos. La bacteriemia es una manifestacion
inusual que afecta preferentemente a pacientes inmunocom-
prometidos (2-10). A pesar de describirse en la literatura con
mayor frecuencia las bacteriemias por Campylobacter spp en
la Ultima década (3,11,12) gracias ala mejoria de las técnicas
de cultivo (4) y & mayor nimero de pacientes con alteracio-
nes del sistema inmunoldgico, especialmente los infectados
por el virus de la inmunodeficiencia humana (4-6,9,10,13),
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contintia siendo excepcional aislar a Campylobacter spp como
agente causal de PBE. Por €llo en € presente trabajo aporta
mos 2 pacientes con PBE por C. jejuni y realizamos unarevi-
sion de la literatura de aguellos casos en que también se ha
conseguido aislar Campylobacter spp en el liquido ascitico en
pacientes con PBE.

CASO APORTADO

Caso 1: Vardn de 62 afios, fumador de 30 cigarrillog/diay habito
endlico de mas de 100 gr/dia. Antecedentes patolgicos de HTA, car-
cinoma escamoso de seno piriforme intervenido 4 afios antes y actual-
mente en remision. Cirrosis endlica Child C de 15 afios de evolucion
con un ingreso previo por descompensacion ascitica, que acudio6 al
Hospital por distension abdominal y fiebre. En la exploracion fisica
destacaba la presencia de ictericia cutaneomucosa, estigmas de hepa-
topatia crénicay hepatomegalia de 4 centimetros, semiologia de ascitis
y edemas maleolares. La analitica objetivé: bilirrubinatotal 9 mg/dl,
bilirrubina directa 4,65 mg/dl, Na130 mEg/L, AST 19 UI/L, ALT 19
UI/L, fosfatasas alcalinas 230 UI/L, GGT 22 UI/L, LDH 279 UI/L,
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proteinas 4,7 g/dl, albimina 2,57 g/dl, hemoglobina 6,9 g/dl, hemato-
crito 19,6%, VCM 114.4 fL., HCM 40,3 pg, leucocitos 4600/mm3 con
formulanormal, plaguetas 50000/mma3, tiempo de protrombina 40%,
HbsAgy Anti-VHC negativos. En la analiticadel liquido ascitico se
evidencio: glucosa 170 mg/dl, proteinas 0,8 g/dL, amilasa 27 Ul/I,
ADA 10 UI/L, LDH 206 Ul/L, 14400 células (45% polimorfonuclea-
res). Los hemocultivosy d cultivo de liquido ascitico resultaron positi-
vos para Campylobacter jgjuni, que en € antibiograma fue sensible a
ampicilina, amoxicilina-clavulanico, gentamicina, eritromicinay doxi-
ciclinay resistente a cefalotina, cotrimoxazol, &cido nalidixico, norflo-
xacino y ciprofloxacino. Los coprocultivos fueron negativos. Seinicid
tratamiento con amoxicilina-clavulanico adosis de 1 gr cada 8 horas
por via endovenosa durante 14 dias con buena evolucion clinica. La
fiebre remiti6 alas 48 horas.

Caso 2: Vardn de 54 afios, fumador de 20 cigarrillos/diay hébi-
to endlico de més de 100 grs/dia hasta hacia 15 afios. Antecedentes
patol égicos de cirrosis endlica Child C diagnosticada 5 afios antes,
en programa de transplante hepatico, con varios ingresos por hemo-
rragia digestiva alta, descompensaciones asciticas y encefal opati-
cas, que consulté por aumento del perimetro abdominal y sindrome
confusional. A la exploracion fisica destacaban estigmas de hepa-
topatia cronica, ictericia conjuntival, asterixisy semiologia de asci-
tis. En la analitica general se observé: glucosa 300 mg/dL, bili-
rrubinatotal/directa 5,1/2,2 mg/dL, Na 123 mEq/L, K 4,5 mEqg/L,
AST 86 UI/L, ALT 50 UI/L, fosfatasas alcalinas 652 UI/L, GGT
261 UI/L, proteinas 6,3 g/dL, albumina 3,15 gr/dL, hemoglobina
8,6 g/dL, hematocrito 25%, VCM 90 fl, plaquetas 85000/mm3, leu-
cocitos 4600/mm3 con 80% polimorfonucleares, VSG 43 mm,
tiempo de Quick 50%. En la analitica del liquido ascitico se eviden-
¢io: glucosa 255 mg/dL, proteinas 0,5 g/dL, amilasa 10 UI/L, LDH
50 UI/L, 250 polimorfonucleares. Los hemocultivosy el cultivo del
liquido ascitico resultaron positivos para C. jejuni, que en el anti-
biograma fue sensible a la eritromicina, doxicicliina, ampicilina,
gentamicinay amoxicilina-clavulanico, y resistente a acido nalidi-
xico, cefalotina, ciprofloxacino, norfloxacino y trimetroprim. Se
inicio tratamiento con eritromicina endovenosa durante tres sema-
nas con lo que permanecié afebril durante € ingreso. Requirio
varias paracentesis evacuadoras. Un mes después de finalizar el tra-
tamiento antibiotico ingreso de forma electiva para larealizacion
de trasplante hepético. En el acto quirdrgico se evidencio liquido
ascitico purulento que motivd la suspension del transplante. La
evolucion posterior del paciente fue desfavorable a pesar del trata-
miento antibidtico.

DISCUSION

L os microorganismos del género Campylobacter son baci-
los gram negativos microaeréfilos, moviles (11). La via de
contagio en el ser humano es fundamentalmente a través de
alimentos y aguas contaminadas (fecal-oral). Actualmente se
reconocen 20 especies. Los que con mayor frecuencia causan
enfermedad son: C. jejuni, C. fetus y C. coli. Pueden causar
tanto enfermedad intestinal como extraintestinal (14). Cuando
la infeccidn se produce en pacientes inmunocompetentes se
suele manifestar en forma de enterocalitis. Es € segundo
microorganismo causal de gastroenteritis después del género
Salmonella (3). Sin embargo, cuando la infeccidon afecta a
pacientes inmunodeprimidos puede desarrollarse un cuadro
sistémico. Las enfermedades subyacentes que predisponen a
enfermedad sistémica por Campylobacter spp son: cirrosis
hepdtica, neoplasias, diabetes mellitus, infeccion por virus
inmunodeficiencia humana, tratamiento inmunosupresor, car-
diopatias, insuficienciarenal cronica, lupus eritematoso sisté-
mico, hipogammaglobulinemias, tuberculosis pulmonar y
desnutricion grave (2-4, 6-10, 13, 15, 16).

Presentamos 2 casos de PBE en los que C. jejuni ha podi-
do ser aislado en el liquido ascitico recogidos en nuestro hos-
pital. Tras redlizar una exhaustiva revision de la literatura
mediante e sistema MEDLINE sélo hemos encontrado 13
casos adicionales de PBE por € género Campylobacter
(15-26). Unicamente hemos considerado los pacientes en los
gue se haidentificado Campylobacter spp en €l liquido asciti-
Co, Sin tener en cuenta agquellos casos de bacteriemia con asci-
tis neutrocitica y cultivo negativo de liquido ascitico. En la
tabla | reflejamos las principales caracteristicas de los 13
casos recogidos en laliteratura junto con l0s 2 nuestros.

La edad media de los pacientes fue de 60 afios. Doce
(80%) de los 15 pacientes eran varones. En todos ellos la
cirrosis hepética estaba en una fase muy evolucionada (grado
Child C de la clasificacion de Child-Pugh), y en todos los
casos excepto en dos en los que la hepatopatia no estabafilia:
da, la etiologia era a coholica. Exclusivamente en un paciente
se detectaron anticuerpos frente el virus de la hepatitis C. Otro
enfermo estaba afecto de un hepatocarcinoma injertado sobre
lacirrosis.

Nueve de las PBE fueron debidas a C. Jejuni (60%), en 3
seaidé C. fetusy en uno C. coli. Cuatro (27%) de |os pacien-
tes presentaron un cuadro de diarrea autolimitado previo a
ingreso o durante el mismo, pero slo en 2 se aislé C. jgjuni
en heces.

La presentacion clinica mas frecuente fue fiebre y/o dolor
abdominal. La mayoria no presentaban signos de irritacién
peritoneal alaexploracion abdominal. Queremos destacar que
en 3 pacientes € contaje de polimorfonucleares en liquido
ascitico mostré una cifra arededor de 250 por lo que fue €
cultivo el que confirmé €l diagndstico.

En un 66% de los pacientes |os hemocultivos fueran posi-
tivos con lo que se podria sugerir que €l origen de la PBE es
por diseminacion hematégena.

En el tratamiento fueron utilizados diferentes antibidticos:
macrdlidos, aminoglucosidos, cefal osporinas de 22y 32 gene-
racién y amoxicilinat+clavul anico, durante un periodo minimo
de 2 semanas. En general se acepta que la sensibilidad de
Campylobacter sp es elevada para eritromicina (5,12) y ami-
noglucésidos (4,11,12) aungue ya se han descrito cepas resis-
tentes (12). La amoxicilina-clavulanico también se ha demos
trado como una alternativa eficaz (3). Es destacable la
progresivaresistenciaalas fluorquinolonas (12,13). Si bienen
la literatura revisada se recomienda realizar tratamiento
durante 3 a 4 semanas por € carécter recidivante de estas
infecciones (11,15,16,19), hemos observado que todos los
pacientes que fueron tratados Unicamente durante 12 o 14 dias
presentaron una buena evolucion.

Fallecieron 6 pacientes (40%) si bien creemos que lamor -
talidad estuvo mas relacionada con la severidad de la cirrosis
hepética. De los 6 casos, 2 fallecieron posteriormente a la
curacion de lainfeccién del liquido ascitico.

No hemos encontrado diferencias en cuanto a presenta
cion, evolucion y respuesta a tratamiento en las PBE causa
das por las diferentes especies de Campylobacter.

En definitiva, podemos concluir que la peritonitis esponté-
nea por Campylobacter spp en pacientes con cirrosis s un acon-
tecimiento extremadamente inusual. Los casos reportados hasta
laactualidad pertenecen a pacientes con cirrosis hepética de ori-
gen endlico en su gran mayoria (80% en larevisiony 20% sin
etiologiafiliada). El comportamiento clinico y larespuesta al
tratamiento es similar ala causada por los bacilos gramnegativos
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TABLA |
CASOS PUBLICADOS DE PERITONITIS ESPONTANEA POR CAMPYLOBACTER SPP

PMN en Cultivo
Sexo/Edad Enfermedad liquido Liquido Hemocultivo Coprocultivo Evolucion Referencia
hepatica ascitico ascitico
Varén Cirrosis alcoholica
56 Hepatocarcinoma 5760 C. jejuni C. jejuni C. jejuni Exitus 24
Varén Cirrosis
56 Alcohdlica 11040 C. jejuni C. jejuni No realizado Exitus 23
Varon Cirrosis
76 Alcohdlica 807 C. jejuni Negativo C. jejuni Favorable 16
Varén
64 Cirrosis 368 C. fetus Negativo No realizado Favorable 19
Varén Cirrosis no C. fetus Negativo No realizado Exitus 20
59 Alcoholica disponibles
Muijer Cirrosis
36 Alcohdlica 1792 C. fetus C. fetus Negativo Favorable 17
VHC positivo
Varén Cirrosis 2565 C. coli C. coli No realizado Exitus 18
46 Alcohdlica
Mujer Hepatopatia
72 No filiada 600 C. jejuni Negativo Negativo Favorable 15
Vardn Cirrosis
60 Alcohdlica 1370 C. jejuni C. jejuni No realizado Exitus 25
Varén Cirrosis
48 Alcohdlica 300 C. jejuni No realizado No realizado Favorable 26
Varén Cirrosis 280 C. fetus C. fetus Negativo Favorable 21
70
Varén Cirrosis
62 Alcohdlica 260 C. jejuni C. jejuni Negativo Favorable 22
Muijer Cirrosis
81 Alcohdlica 14760 C. fetus C. fetus Negativo Favorable 22
Varon Cirrosis
62 Alcohdlica 6480 C. jejuni C. jejuni Negativo Favorable Caso propio
Varén Cirrosis
54 Alcohdlica 250 C. jejuni C. jejuni No realizado Exitus Caso propio

PMN: cifra de leucocitos polimorfonucleares/mm’. VHC: virus de la hepatitis C.

mas habituales en estainfeccion como Escherichia coli. Aunque ~ AGRADECIMIENTOS

lamortalidad observada es del 40% creemos que probablemente

estd més en relacion con la severidad de la enfermedad hepética A laDra AnaMariaPlanesy a Dr. Viceng Falco por sus
subyacente que con la patogenicidad del microorganismo. consgjos en larealizacién de este trabagjo.
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