Cartas al Director

ses del inicio. La dosis total acu-
mulada, equivalente a prednisona,
era de 900 mg. La infeccién por el
VIH se traté primero con zidovudi-
na (AZT), luego con didanosina y
desde hace tres anos con triple te-
rapia: AZT, lamivudina e indinavir.
Progresivamente presenté lipodis-
trofia e hiperlipoproteinemia y, des-
de hace 18 meses, dolor mecanico
en caderas con impotencia funcio-
nal. No habia datos clinicos de co-
nectivopatia ni de otros factores de
riesgo relacionados con osteone-
crosis. En la radiografia de caderas
(fig. 1) se apreciaba una imagen de
osteonecrosis en cabezas femorales,
la derecha de grado IV y laizquierda
de grado III. La gammagrafia 6sea
(99MDP Tec) mostr6é una captacion
bilateral en ambas caderas. En los
analisis destacaba: triglicéridos 195
mg/dl, colesterol 288 mg/dl, VSG
52 mm 1% hora, hemoglobina 12,8
g/l, VCM 122 fl. Cuantificacion de
ARN de VIH-1 (carga virica) infe-
rior a 200 copias/ml. Linfocitos CD4:
330/mm?. Anticuerpos anticardioli-
pina IgG 8,59 UF/ml (n:2-20) y an-
ticuerpos anticardiolipina IgM 0,80
UF/ml (n:2-10). Calcio, fésforo, fos-
fatasa alcalina, funcién hepatica y
renal, hemograma, proteinograma,
inmunoglobulinas, proteina C reac-
tiva, serologia de virus de hepatitis
B y C, factor reumatoide y anti-
cuerpos: ANA, antiADNnativo, ATA,
AMA, Ro, La, SM, Scl-70, JO-1, RNP,
cANCA, pANCA (antimieloperoxi-
dasa) normales o negativos. El exa-
men de orina fue normal. Las cifras
de colesterol y triglicéridos antes de
la instauracion de IP habian sido
siempre normales y después del tra-
tamiento se hallaron repetidamen-
te alteradas.

La ONA tiene una patogenia com-
pleja pero la lesion basica es una
alteracion de la circulacion intra-
6sea. Existen unos factores pre-
disponentes como el traumatismo,
sindrome de descompresion, enfer-
medad de Gaucher, hemoglobino-
patias, corticoterapia, alcoholismo

Figura 1.

crénico, hiperlipoproteinemia y en-
fermedades del tejido conectivo como
el lupus eritematoso sistémico*. En
ausencia de estos factores, se ha su-
gerido que en el paciente infectado
por VIH, es el propio virus el factor
causal®. La ONA seria la conse-
cuencia de un trastorno inmunolé6-
gico sistémico, considerandose de
esta manera una complicacién mus-
culoesquelética de la propia infec-
cién®. En algun caso se ha relacio-
nado con la presencia de anticuerpos
anticardiolipina, que se asocian a
trombosis venosa y trombocitopenia,
como posibles causas de alteracién
vascular, isquemia y necrosis 6sea’.
No obstante, los anticuerpos anti-
cardiolipina estan elevados con fre-
cuencia en la poblacién infectada
por VIH independientemente de la
presencia de ONAS,

Nuestro paciente presenta una
ONA bilateral de caderas con el an-
tecedente de tratamiento con glu-
cocorticoides e IP. La presencia de
multiples dreas de necrosis 6sea apa-
recen tanto en los pacientes con el
VIH sin causa aparente®, como en
los tratados con glucocorticoides®.
En este caso la corticoterapia es un
factor predisponente importante,
porque la dosis acumulada supera
los 700 mg, que es la dosis minima
relacionada con la ONA'!. Ademas,
el tiempo transcurrido desde el ini-
cio del tratamiento era de 36 me-
ses, préximo al intervalo medio des-
crito de 33 meses®. Por otra parte,
cuando empieza la sintomatologia
en las caderas llevaba 18 meses tra-
tado con IP, apareciendo lipodis-
trofia e hiperlipidemia, que nunca
habia tenido antes. La hiperlipide-
mia es una causa reconocida de
ONA, y ahora hay dos casos en la
literatura que la asocian con la hi-
perlipidemia secundaria a los IP2.
Esto hace que el paciente tenga dos
posibles factores de riesgo asocia-
dos, los glucocorticoides previamente
empleados y los IP que estaba uti-
lizando. La poblaciéon con VIH fre-
cuentemente es tratada con gluco-
corticoides, y cuando se han buscado
sistematicamente causas de ONA
en estos pacientes, los glucocorti-
coides son considerados su causa
mas importante®.

Los pocos casos descritos de ONA
en los pacientes infectados por VIH,
hacen dificil establecer una conclu-
sion sobre los determinantes de esta
lesion 6sea, que puede ser multi-
factorial. Hay que buscar siempre
factores predisponentes, sobre todo
los glucocorticoides, y tener en cuen-
ta la reciente utilizacién de los IP
que emergen como posible causa de

ONA. La presencia de dolor articu-
lar debe hacer sospechar una ne-
crosis avascular.

Francisco Javier Manero,
Javier Sesma y Piedad Arazo®
Servicios de Reumatologia e ?Infecciosos.

Hospital Universitario Miguel Servet.
Zaragoza.
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Fallo en la deteccion de Brucella
melitensis en tres sistemas de
hemocultivo

Sr. Director: Los microorganis-
mos del género Brucella se incluyen
en el llamado grupo de bacterias
“fastidiosas” con respecto a su cre-
cimiento en los medios de cultivo.

Habitualmente, la mayoria de ais-
lados de Brucella spp. se obtienen
a partir de muestras de sangre, y
cuando se utilizan métodos de cul-
tivo manuales como el medio de Cas-
tafieda se recomienda un periodo de
incubacion de cuatro semanas!. La
introduccién en los dltimos afios de
sistemas de hemocultivo automati-
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co ha permitido reducir los tiempos
de incubacién a 5-7 dias para la ma-
yoria de las bacterias de interés cli-
nico?3. Sin embargo, la deteccién de
Brucella spp., en estos sistemas no
se ha estudiado con series largas,
por lo que no se conoce bien su ca-
pacidad para detectar estos orga-
nismos.

El objeto de la presente carta es
comunicar un caso de bacteriemia
por B. melitensis en el que el mi-
croorganismo, o bien no fue detec-
tado o bien su deteccion fue tardia
empleando tres sistemas de hemo-
cultivo.

Se trataba de un paciente varén
de 37 anos de edad, de profesion pas-
tor, que acudié a la puerta de ur-
gencias de nuestro hospital por fie-
bre de una semana de evolucién con
escasa afeccién del estado general.
Los datos clinicos y de laboratorio
mads significativos fueron: sudacién
profusa, astenia, ligera hepatoes-
plenomegalia, leucopenia (recuento
de leucocitos, 3,9 x 10%1) con velo-
cidad de sedimentacién normal. El
dia anterior, el paciente habia reci-
bido una dosis de 1 g de ceftriaxo-
na. Ante la sospecha de brucelosis,
se realiz6 una prueba de rosa de
Bengala (Brucelloslide test; bioMé-
rieux) que resulté positiva, y se ex-
trajo sangre para hemocultivo si-
guiendo un protocolo de estudio
previamente establecido. Dicho pro-
tocolo consistia en la comparacién
del rendimiento de tres medios de
cultivo (Bactec Plus aerobic/F”, Bec-
ton Dickinson; Vital aerobic y Hé-
moline, bioMérieux) para el diag-
nostico de brucelosis, inoculando
cada uno de los frascos con 5 ml de
sangre. Los dos primeros frascos se
incubaron en sus respectivos siste-
mas automaticos (Bactec 9120 y Vi-
tal) y el tercero en estufa a 37° C.

Se realizaron subcultivos ciegos a
los 10 y 20 dias de incubacién re-
sultando todos negativos. El dia 24,
el sistema Bactec detecté su frasco
como positivo. De un nuevo subcul-
tivo efectuado el mismo dia de los
tres frascos, sélo se obtuvo creci-
miento a partir del Bactec Plus.

En un trabajo previo de nuestro
grupo con estos mismos medios de
cultivo*, Bactec fue el mas rapido,
detectando 16 de 17 brucelosis en 6
o menos dias. Hémoline aisl6 las 17
cepas pero en nueve dias y Vital ne-
cesité 10 dias para detectar los 16
aislamientos que fue capaz de re-
cuperar.

Yagupsky et al® aislaron 41 de 42
Brucellas spp., en 6 o menos dias
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trabajando con Bactec 9240, y 1a res-
tante se recuper6 tras un subculti-
vo ciego a los 7 dias. Los pacientes
en este estudio eran pedidtricos y
se utilizaron los frascos Bactec Peds
Plus. En otro trabajo del mismo
autor®, el sistema Bactec (usando
también frascos pedidtricos) fue mas
rapido que el Isolator, detectando
21 de 28 brucelosis en 3 0 menos
dias. Sin embargo, en un estudio
llevado a cabo por Nizar et al (7th
European Congress of Clinical Mi-
crobiology and Infectious Diseases,
1995), Bactec necesité hasta 12 dias
para detectar las 19 cepas aisladas
(intervalo de 4-12 dias, media 8 dias).

Respecto al sistema Bact/Alert, los
resultados varian entre los 2,8 dias
en un caso descrito por Solomon’, y
los 20 dias con subcultivos ciegos
empleados en el estudio de Casas
para confirmar sus 7 casos®.

Gamazo et al® han sugerido que el
bajo nivel de liberacion de CO, es
el mayor factor limitante para la
deteccion de Brucella spp., en un
medio determinado. Otros factores,
como el in6culo bacteriano y el tra-
tamiento antibiético previo pueden
también influir en el tiempo de re-
cuperacién. Nuestro paciente se en-
contraba en la fase aguda de la enfer-
medad dénde la carga bacteriana
suele ser alta, por lo que pensamos
que la causa del retraso diagnésti-
co pudo ser la dosis previa de anti-
biético recibida.

Este nuevo fallo en la detecciéon
de Brucella spp., en hemocultivo
usando periodos de incubacién cor-
tos pone de manifiesto, una vez més,
la importancia de conocer la sospe-
cha etiolégica en microbiologia.

Encarna Simarro, Jerénimo Pérez,
Joaquin Ruiz"y Joaquin Gémez®
Servicios de Microbiologia y ®Medicina
Interna-Infecciosas. Hospital

Universitario Virgen de la Arrixaca El
Palmar. Murcia.
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Infeccion urinaria por Enterococcus
faecalis con morfotipo mucoso

Sr. Director: Enterococcus fae-
calis es un coco grampositivo am-
pliamente conocido como microor-
ganismo causante de diferentes
infecciones en humanos. El aisla-
miento de cepas con morfotipo mu-
coso es excepcional. Revisando la
literatura (MEDLINE, enero 1989-
abril 2000; palabras clave: Entero-
coccus faecalis, encapsulado, muco-
so) s6lo hemos encontrado cuatro
casos de infecciones en humanos pro-
ducidas por este microorganismo con
estas caracteristicas®.

Ante el escaso numero de publi-
caciones existentes hemos conside-
rado interesante presentar dos ca-
sos de infecci6n urinaria por E.
faecalis con morfotipo mucoso.

Se trata de dos pacientes de 77 y
73 arfios de edad respectivamente, el
primero de ellos presentaba una pa-
tologia cardiaca de base (aneurisma
de aorta tordcica) y el segundo no
referia ningin antecedente clinico
relevante. Ambos consultaron por
presentar sintomas de infeccién uri-
naria, por lo que se les realizé un
urocultivo. Las muestras de orina se
sembraron en agar sangre y agar
Cled y tras 24 horas de incubacién
a 37 °C en aerobiosis se obtuvo un
crecimiento de més de 10°unidades
formadoras de colonias/ml grises,
brillantes, mucosas que recordaban
el aspecto tipico de una bacteria
gramnegativa (fig. 1). La tincién de
Gram mostré cocos grampositivos
agrupados en parejas y cadenas; la



