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Neumonia bullosa secundaria a Elizabethkingia
meningoseptica, su evolucion clinica y radioldgica
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RESUMEN

Elizabethkingia meningoseptica es un patégeno oportunista, con
una elevada mortalidad y una incidencia en aumento en las
terapias intensivas.

Se presenta a una paciente de 4 afios con antecedente de atresia
de viasbiliares y trasplante hepatico alos 11 meses de vida, que
seinterné por infeccién respiratoria agudabaja con hipoxemia.
Durante la internacién, sufrié un empeoramiento clinico con
requerimiento de asistencia respiratoria mecdnica. Por fiebre e
hipoxemia persistente, se realiz6 un minilavadobroncoalveolar,
con cultivo positivo para Elizabethkingia meningoseptica. Recibié
vancomicina, trimetoprima/sulfametoxazol y ciprofloxacina
durante 14 dfas, con buena respuesta. Una tomografia de térax
evidenci6 la presencia de hipoperfusién en mosaico, imagenes
quisticas y bronquiectasias bilaterales.

Durante los siguientes 2 afios, presenté una buena evolucién
clinica, con escasas intercurrencias respiratorias, sintomas
intercrisis aislados y buena tolerancia al ejercicio. En las
imdgenes de control, se evidenci6 la resolucién de la mayoria
de las lesiones iniciales a los 20 meses de su seguimiento.
Palabras clave: Elizabethkingia meningoseptica, Chryseobacterium
meningosepticum, nifio, neumonia bullosa, pediatria.

ABSTRACT

Elizabethkingia meningosepticais an opportunistic pathogen with
a high mortality and an increasing incidence in the intensive
care units.

We present a 4-year-old patient with a history of atresia of the
biliary tract and a liver transplant at 11 months of age, who
was admitted for acute respiratory infection with hypoxemia.
During the hospitalization, she required mechanical ventilation.
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Due to persistent fever and hypoxemia, mini bronchoalveolar
lavage was performed with a positive culture for Elizabethkingia
meningoseptica.

She received vancomycin, trimethoprim/sulfamethoxazole
and ciprofloxacin for 14 days with a good response. A chest
tomography showed the presence of mosaic hypoperfusion,
cystic images, and bilateral bronchiectasis.

During the following 2 years, she presented good clinical
progress, with scarce respiratory infections, isolated symptoms
and good tolerance to exercise. The resolution of the majority
of the initial lesions was evidenced at 20 months of follow-up.
Key words: Elizabethkingia meningoseptica, Chryseobacterium
meningosepticum, child, bullous pneumonia, pediatrics.
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INTRODUCCION

Elizabethkingia meningoseptica (EM) fue descrita
por primera vez en 1959 por Elizabeth King.!
Inicialmente conocida como Flavobacterium
meningosepticum, pertenecié a la familia de las
flavobacterias hasta 1994, para formar parte del
género Chryseobacterium.?

Es un bacilo aerobio Gram-negativo, no
fermentativo y oxidasa positivo.® Su hébitat
es la naturaleza y el ambiente nosocomial.*
Se puede aislar, con mayor frecuencia,
del suelo, del agua salada y del agua dulce,
de las superficies ambientales y de equipos
clinicos secos y himedos, de las soluciones de
lipidos intravenosos y de los suministros de
agua.’ Esto proporciona el mecanismo para la
colonizacién de los pacientes, principalmente,
mediante artefactos hospitalarios en contacto con
secreciones (respiradores, tubos endotraqueales,
nebulizadores, incubadoras, jeringas y grifos de
agua).’

Existen escasos reportes de neumonia
secundaria a EM en pediatria; sin embargo,
ninguno describe su evolucidén en el tiempo
después de esta.>®!° Se presenta a una paciente
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de 4 afios con diagnéstico de neumonia bullosa
secundaria a EM y su seguimiento clinico
radiogrédfico durante los primeros dos afios
posteriores a la infeccién.

CASO

Se presenta a una paciente de 4 afios al
momento de la internacién con antecedente
de atresia de vias biliares, cirugfa de Kasai y
trasplante hepdtico a los 6 y a los 11 meses
de vida, respectivamente, que presenté como
complicacién posquirtirgica inmediata estenosis
infranqueable de via biliar con mdltiples
recambios de drenaje biliar externo, en plan de
retrasplante hepético.

Sin antecedentes respiratorios previos de
relevancia hasta los 4 afios de edad, cuando se
interné en su ciudad de origen por dificultad
respiratoria secundaria a neumonia de base
derecha con requerimiento de oxigeno.
A los 22 dias de internacién, present6 un
empeoramiento clinico con requerimiento
de asistencia respiratoria mecdnica (ARM).
Permaneci6 12 dias en la Unidad de Cuidados
Intensivos y, por persistencia del requerimiento
de ARM, se derivé a nuestra Institucién (Hospital
“Prof. Dr. Juan P. Garrahan”).

Al momento de su ingreso, la paciente se
encontraba en regular estado general, con fiebre
persistente, compensada hemodindmicamente

TaBLA 1. Signos vitales y exdmenes complementarios a su ingreso

y utilizaba ventilacién mecdnica mediante
intubacién orotraqueal. Como medicacién
inmunosupresora, recibia sirolimus y
meprednisona, que fueron suspendidos. Sus
signos vitales y exdmenes complementarios al
ingresar se describen en la Tabla 1.

A las 24 h de haber ingresado a nuestra
Institucion (36 dias de internacidn en total, 7 en
la Unidad de Cuidados Intensivos), se realizaron
dos hemocultivos sin rescate de germen y un
minilavado broncoalveolar con reaccién en
cadena de la polimerasa (polymerase chain reaction;
PCR, por sus siglas en inglés) positiva para
Mycoplasma y cultivo positivo para EM, con un
recuento mayor de 100000 unidades formadoras
de colonias (UFC)/ml. La muestra se sembré
en agar sangre, agar chocolate, 2 agar cistina-
lactosa deficiente en electrolitos (CLDE) y fue
incubada a 37 °C por un periodo de 24 a 48 h. La
identificacion se realizé mediante espectrometria
de masas (MALDI-TOF, Vitek-MS, bio-Mérieux)
como EM. La sensibilidad antimicrobiana se
realizé por el sistema automatizado VITEK®2
(bioMérieux, France) e E-test (vancomicina). La
EM rescatada fue panresistente, con resistencia
confirmada a trimetoprima/sulfametoxazol,
ciprofloxacina, meropenem, colistin, piperacilina/
tazobactam, ampicilina/sulbactam, cefepime,
gentamicina, cefalotina, ceftazidima, amikacina,
imipenem y nitrofuranos, sensible a dcido

Frecuencia cardfaca
Frecuencia respiratoria
Temperatura

Peso

Anadlisis de laboratorio
Leucocitos

Plaquetas

Hemoglobina

Urea

Sodio en suero

Potasio en suero

Cloro en suero

Bilirrubina total

Bilirrubina directa

GOT

GPT

Tiempo de protrombina

Raz6n internacional normalizada
Tiempo de tromboplastina parcial activado
Glucemia

Albtimina en sangre

89 latidos/ minuto

25 respiraciones / minuto
37,8 °C

12 kilogramos

6970/mm? (el 54 % de neutrofilos, el 30 % de linfocitos)
303000/ mm?
8,9 gramos/dl
43 mg/dl

141 meq/L
2,9 meq/L

90 meq/L
20,5 mg/dl
17,3 mg/dl
219 UI/L

238 UI/L

100 %

1,08

30 segundos
75 mg/dl

4,2 gramos/dl

GOT: transaminasa glutdmico oxalacética; GPT: transaminasa.glutdmico pirtivica.
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nalidixico. Se realizaron curvas de sinergia, y
resulto sinérgica la asociacién entre vancomicina,
trimetoprima / sulfametoxazol y ciprofloxacina.

Inicialmente, se utilizaron mdaltiples
esquemas antibiéticos de amplio espectro. Con
la confirmacién diagnéstica y con el resultado
de las curvas de sinergia, recibié vancomicina
endovenosa, trimetoprima/sulfametoxazol por
via oral y ciprofloxacina por via oral durante
14 dias totales, con buena respuesta clinica.

Por persistir con insuficiencia respiratoria a
los 50 dias de internacién (15 dias desde el rescate
de EM), se solicit6 una tomografia de térax,
que evidenci6 la presencia de hipoperfusién en
mosaico, imdgenes quisticas y bronquiectasias
bilaterales (Figura 1).

Presentd, en total, 80 dias de requerimiento de
oxigeno; 15 dias con ARM, 10 dfas con ventilacién
no invasiva, 18 dias con cdnula de alto flujo y
37 dias con cdnula de bajo flujo. Permanecio,
en total, 92 dias internada, 65 en la Unidad de
Cuidados Intensivos.

En los siguientes dos afios, se realizaron
controles periddicos por consultorio. Present6
cuatro episodios de infeccién respiratoria
aguda, con requerimiento de internacién en
una oportunidad por hipoxemia. Se solicitaron
cultivos de secreciones respiratorias en cada

control. Dos de ellos, positivos para Pseudomonas
aeruginosa, que se negativizaron ambas veces
con antibiéticos endovenosos. Refirid, durante
el seguimiento, escasos sintomas intercrisis, que
incluyeron broncorrea diurna y tos nocturna
ocasional, con buena tolerancia al ejercicio. Se
realiz6 el test de marcha a los 7 meses de la
infeccién inicial, sin presentar sintomas asociados
ni desaturaciones. Durante su seguimiento, se
intentaron pruebas funcionales respiratorias
(oscilometria de impulso y espirometria), que no
logré completar por regular técnica. Se realizaron
dos tomografias de térax, a los 7 y a los 20 meses
posteriores al evento inicial. Presentd, en ellas,
una franca mejorfa con disminucién del tamafio y
el recuento de bronquiectasias y lesiones quisticas
(Fiquras 2y 3).

Debido a su buena evolucién clinica, a la
paciente se le realizé un nuevo trasplante hepético
sin complicaciones.

DISCUSION

Desde su descripcién inicial, EM presenta una
incidencia en aumento en el ambiente hospitalario,
con una tasa de bacteriemia descrita de 7,5-
35,6 cada 100000 admisiones.'®! Su forma de
presentacion clinica mds frecuente es la meningitis
neonatal y la sepsis. Sin embargo, existen varios

FiGura 1. Tomografia axial de térax 15 dias después de la infeccion inicial. Se evidencian dreas parcheadas de opacificacion
en vidrio esmerilado e hipoperfusion en mosaico y engrosamiento del intersticio septal. Imdgenes quisticas, aéreas del I6bulo
medio, del 16bulo inferior derecho y apicales del I6bulo inferior izquierdo
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reportes de casos en los que EM es causante artritis séptica.*'? Debido a su caracteristica de
de neumonia, endocarditis, infecciéon de partes germen oportunista, afecta, principalmente, a
blandas, infeccién ocular, absceso abdominal, neonatos e inmunocomprometidos.*!!

sinusitis, bronquitis, epididimitis, peritonitis y EM es por naturaleza resistente a la mayoria

FiGura 2. Tomografia axial de térax 7 meses después de la infeccion inicial. Atelectasia con bronquiectasias de tipo varicoso y
quistico en su interior, en el segmento lateral del [6bulo medio. Imdgenes quisticas de paredes delgadas, aéreas, en el segmento
apical del 16bulo inferior izquierdo disminuidas de tamario con respecto al estudio previo. Bandas parenquimatosas en el
l6bulo medio y en el l6bulo inferior izquierdo

FiGura 3. Tomografia axial de térax 20 meses después de la infeccion inicial. Persistencia de hipoperfusion en mosaico y
atelectasia en el 16bulo medio derecho. Presencia de bandas parenquimatosas de forma bilateral. Resolucién de imdgenes
quisticas.




e154 |/ Arch Argent Pediatr 2019;117(2):e150-e154 | Presentacién de casos clinicos

de los betalactdmicos, incluidos los carbapenems,
debido a la produccién de metalo-betalactamasas.
También es resistente a colistin, pero sensible
in vitro a tigeciclina.>* Es sensible a las nuevas
quinolonas (garenoxacina, gatifloxacina y
levofloxacina) y también, pero en menor medida,
a rifampicina, trimetoprima/sulfametoxazol y
vancomicina.*"*!* No obstante, el punto de corte
para la susceptibilidad antimicrobiana, segin el
Clinical and Laboratory Standards Institute, no fue
establecido atn.™ De esta manera, se desconoce
la relacién entre susceptibilidad in vitro y la
respuesta clinica al tratamiento." !

Su madltiple resistencia antibidtica resulta en
una elevada tasa de mortalidad, variable entre
23 % y 52 %.">'5 Los factores de riesgo asociados
a mortalidad por EM son la adquisicién de la
infeccién en Terapia Intensiva, la presentacion
afebril, la hipoalbuminemia, la taquicardia al
comienzo de la infeccién, la presencia de un
catéter venoso central y su uso prolongado, el
shock y la inadecuada eleccién de antibidticos (no
tratados o tratados con carbapenemas).>121

En nuestra paciente, la manifestacién de su
neumonia bullosa secundaria a EM consté de
un periodo inicial grave y lesiones pulmonares
secuelares de gran tamario. Sin embargo, durante
los siguientes 2 afios, present6 una buena
evolucién clinica con la resolucién de la mayorfa
de las lesiones iniciales.

En conclusioén, la paciente presenté una buena
evolucién clinica y radiogrdfica posterior a la
infeccién inicial. A través de este caso, se busca
resaltar la potencial virulencia inicial de EM como
causa de neumonia nosocomial en los pacientes
criticos. B
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