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Enfermedad invasiva por Campylobacter
fetus en lactante inmunocompetente

Invasive disease due to Campylobacter fetus in
an immunocompetent infant

Sr. Editor:

Campylobacter fetus subespecie fetus es un microorganismo
gramnegativo de gran importancia en la patologia vete-
rinaria, que se aisla frecuentemente en el tracto gastro-
intestinal de ovejas y otros animales, y causa abortos
esporadicos. En el hombre se considera un patogeno
oportunista y causante, principalmente, de infecciones
extraintestinales (meningitis, artritis, etc.) con bacterie-
mia, que afecta especialmente a recién nacidos, sujetos con
enfermedad de base y sujetos inmunodeficientes'™. La
transmision de la infeccion sucede habitualmente por
consumo de alimentos crudos o parcialmente cocidos, leche
no pasteurizada, agua contaminada o contacto con mascotas
infectadas, debido al amplio reservorio animal que tiene
este microorganismo®~’.

Se trata de un lactante varon de 45 dias de vida, de etnia
arabe, con antecedentes de embarazo y parto de evolucion
normal y alimentado con lactancia materna exclusiva, que
acude a urgencias por cuadro de deposiciones dispépticas,
sensacion de dolor abdominal e irritabilidad de 4 dias de
evolucion.

Durante su exploracion en urgencias se objetiva tempe-
ratura rectal de 38°C e irritabilidad, por lo que se realiza
analitica sanguinea, en la que presenta: leucocitos, 9.060/pl
(neutrofilos, 52%; linfocitos, 28%); hemoglobina, 10,6 g/dl;
hematocrito, 32,3%; trombocitos, 442.000/pul; bioquimica
general, normal; PCR, 42,2mg/l, y PCT<0,5ng/ml.
Se le realizd también una puncion lumbar, en que se
detect6: leucocitos, 4.600/ul con el 80% de leucocitos
polimorfonucleares; glucosa, 45mg/dl, y proteinas,
96,5mg/dl.

Ante los hallazgos en las pruebas realizadas se decidié
ingreso con cobertura antibiética con cefotaxima y ampici-
lina; este ultimo se suspendio ante la positividad del
hemocultivo a Campylobacter fetus subespecie fetus sen-
sible a cefotaxima. El cultivo del liquido cefalorraquideo
(LCR) en medios habituales no permite la deteccion de
Campylobacter spp. En nuestro caso, la siembra de LCR en
medios especificos para Campylobacter spp. se realizo varios
dias después de la extraccion, una vez conocido el resultado
del hemocultivo, con resultado negativo, ya que el micro-
organismo es muy labil. La PCR de Campylobacter en el LCR
fue positiva. En urgencias se recogié también un coproculti-
vo que resultd ser positivo a Rotavirus, sin evidencia de
Campylobacter.

La evolucion fue favorable; la fiebre remitido en las
primeras 24h de ingreso y con desapariciéon progresiva de
lairritabilidad; se le dio de alta tras completar 3 semanas de
tratamiento antibiotico intravenoso con cefotaxima, con
exploracion fisica y neurologica normal, asi como hemocul-
tivo y PCR de Campylobacter en LCR negativos. Las
infecciones por C. fetus subespecie fetus siempre requieren
de tratamiento antibiotico durante 3-4 semanas para su
curacion, debido a que suelen darse en pacientes inmuno-
deficientes y porque no son autolimitadas®, y son sensibles a
la mayoria de los antibioticos actualmente empleados. Se
recomienda el tratamiento con gentamicina, pero son
eficaces también otros muchos antibioticos, entre ellos las
penicilinas de amplio espectro®®°.

La transmision de la infeccion probablemente fue vertical
dada la edad del lactante y su alimentacion exclusiva con
leche materna. La historia clinica mas exhaustiva reveld
ambiente familiar epidémico de gastroenteritis aguda en el
momento del ingreso; se pudo recoger coprocultivo solo de
la madre, que resultd negativo. Tampoco se constatd
contacto familiar con animales, consumo de carne cruda,
ingesta de agua contaminada ni consumo de leche o
productos derivados no pasteurizados durante la gestacion
o0 posteriormente, a pesar del origen arabe de la familia. Se
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Figura 1 Area de ecogenicidad aumentada compatible con
infarto.

AP -29 ant

Figura 2 Area de malacia en sustancia blanca frontal.

realizé también estudio de inmunidad en el lactante, pero
no se objetivo ninguna inmunodeficiencia.

Durante su ingreso se le realizd una ecografia cerebral
que evidencié un area de ecogenicidad aumentada en el
lobulo frontal, de localizacion periventricular (fig. 1), y
mediante resonancia magnética (RM) craneal se confirmé
una lesion isquémica en el lobulo frontal, de probable origen
perinatal (fig. 2).

El infarto cerebral visualizado en la ecografia y en la RM
fue un hallazgo casual, sin que se pudiese averiguar su
origen vascular o infeccioso. Por una parte se penso6 en la
posibilidad de que fuera una lesion prenatal que pas6
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inadvertida, se descartaron también alteraciones de la
coagulacion mediante un estudio de la coagulacion y de
factores protromboticos. Por otra parte se sabe que C. fetus
subespecie fetus tiene un especial tropismo por el endotelio
vascular’ y que puede haber infecciones con inicio de forma
insidiosa, por lo que se desconoce si Campylobacter pudo ser
la causa y que transcurriese de forma asintomatica durante
los 45 dias de vida del paciente, hasta que, coincidiendo
con la bajada de defensas tras la infeccion por Rotavirus,
se produjese una nueva invasion del torrente circulatorio y
que, entonces, se pudo detectar mediante hemocultivo.
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