CARTAS AL DIRECTOR

Factores de riesgo en la colonizacion
de Enterococcus spp. resistentes a
glucopéptidos en un hospital de adultos

Sr. Director. Pretendemos comu-
nicar un informe sobre el primer ais-
lamiento de Enterococcus faecium re-
sistente a glucopéptidos, detectado
como infeccién intranosocomial, en la
sala de internacién de mujeres del Ser-
vicio de Clinica Medica del Hospital
Dr. Julio C. Perrando de la ciudad de
Resistencia Argentina.

El brote se presenté entre el 17/09/99
y el 05/10/99, detectandose el mismo
a partir del aislamiento de una cepa
de E. faecium resistente a vancomici-
na en un hemocultivo.

El hospital Dr. Julio C. Perrando es
un nosocomio de Nivel III, ubicado en
la ciudad de Resistencia, capital de la
provincia del Chaco, Argentina. Cuen-
ta con 490 camas y recibe pacientes
de toda provincia, asi como de pro-
vincias vecinas y de Paraguay. La po-
blacién que se asiste en el hospital co-
rresponde mayoritariamente a los
nieveles socioeconémicos medio-bajo
y bajo. La sala de mujeres del Servi-
cio de Clinica Médica dispone de un
amplio recinto dividido mediante ta-
bique en sectores de dos camas, con
un total de catorce, estando en el mo-
mento del estudio ocupadas trece de
las mismas. Todas las pacientes reci-
ben visitas en horario restringido pero,
en algunos casos estdn acomparnadas
por un familiar de forma permanente.

Mediante cultivos de muestras de
hisopos rectales se estudiaron 13 pa-
cientes de sexo femenino, con eda-
des comprendidas entre los 14 y los
67 anos (media de 40 anos) y cuyo
tiempo de ingreso oscilé entre las 24
hs y los 28 dias. El esposo de una de
ellas, que permanecia constante-
mente en la sala, también fue estu-
diado y considerado como un ingre-
sado mas.

Las 14 muestras fueron sembradas
en agar bilis esculina azida con 6 pg/ml
de vancomicina e incubadas a 35°C
durante 24 a 48 hs. Las cepas fueron
identificadas por el método de Fac-
klam et al’.

Con el fin de determinar el grado
de resistencia a la vancomicina, se rea-
liz6 la concentracién minima inhibi-
toria (CMI) de cada cepa por el mé-
todo de macrodilucién en tubo.

Los factores de riesgo considerados
que podrian incidir en la aparicién del
brote fueron: la terapia previa con an-
tibidticos, inmunodepresién, ingreso
previo en Unidad de internamiento,
tiempo de ingreso, enfermedad renal
previa o simultanea al momento del in-
greso, antecedentes de infeccién por
anaerobios y patologias neoplasicas®”.

De las 14 muestras estudiadas, en
7 (560%) se obtuvo desarrollo de E. fae-
cium resistente a vancomicina. Dos
de ellas presentaron una CMI a van-
comicina de 625 pg/ml y cinco de 312
pg/ml. Todos los aislados fueron ade-
mas resistentes a teicoplanina (Feno-
tipo Van A).

Todas las pacientes colonizadas ha-
bian recibido terapia previa con anti-
bidticos inductores de resistencia a
vancomicina y seis (85,7%) presenta-
ban algin grado de inmunodepresion,
mientras que sélo 2 (28,5%) de las no
colonizadas habian sido tratadas con
antibioticoterapia inductora de resis-
tencia a vancomicina y presentaban
inmunodepresion.

De lo anteriormente expuesto se de-
duce que en nuestro caso la exposi-
cion previa a antibidticos inductores
de resistencia a vancomicina resulté
ser el factor comin entre las pacien-
tes colonizadas y la inmunodepresién
también resulté ser un factor de ries-
go importante.

Este brote, si bien pequerio y facil-
mente controlable, nos llama la aten-
cién sobre un problema que no nos es
ajeno. Los laboratorios de microbiolo-
gia clinica deben estar atentos para
detectar e identificar estos microor-
ganismos de forma adecuada, asi como
también se deberd establecer el uso
racional de los antimicrobianos.
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Encefalitis por primoinfeccion
producida por el virus de la
inmunodeficiencia humana como causa
de sindrome confusional agudo en un
servicio de urgencias

Sr. Director. El sindrome confu-
sional agudo (SCA) es un cuadro cli-
nico transitorio, de causa orgénica, de
comienzo agudo y curso fluctuante que
combina alteraciones de conciencia,
del estado emocional, psicomotoras,
desorientacion y desorganizacion del
pensamiento con lenguaje incoheren-
te. Es necesario diferenciar el cuadro
de SCA de las psicosis y las demen-
cias. Entre las muchas causas de este
SCA encontramos enfermedades sis-
témicas (hipoxia, encefalopatias me-
tabdlicas, déficits vitaminicos, altera-
ciones endocrinas, infecciosas, fisicas,
hematoldgicas, toxicas) y neurolégicas
(traumatismo craneoencefdlico, vas-
culares, neopldsicas, infecciosas, in-
flamatorias, epilepsia). Entre las cau-
sas neuroldgicas y dentro de las de
origen infeccioso encontramos las en-
cefalitis’. Una causa infrecuente de
encefalitis es la primoinfecciéon pro-
ducida por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) presentdndose
entre un 1,4% y un 24% de los casos
segun autores?*. Otras manifestacio-
nes neuroldgicas de esta primoinfec-
cién son las meningitis con o sin afec-
cién de pares craneales, mielopatias
agudas y las polirradicupatias. Mds
infrecuente todavia es que esta si-
tuacién suponga una urgencia médi-
ca, tal y como ocurri6 en el caso que
describimos.

Se trata de un paciente de 22 anos
vegetariano de raza india con antece-
dentes de fisura anal y sin alergias
conocidas. No habia realizado viajes
recientemente ni presentaba habitos
toxicos ni de riesgo. El paciente con-
sulté por cuadro de fiebre alta, odi-
nofagia y sindrome miccional y fue
tratado con amoxicilina-acido clavu-
lanico por posible infeccién urinaria.
Seis dias después vuelve a consultar
por cuadro de diarrea de 10 deposi-
ciones/dia junto con vémitos e intole-
rancia alimentaria y es diagnosticado
de gastroenteritis aguda remitiéndo-
se con antieméticos y rehidratacién
oral. Doce horas mas tarde acude nue-
vamente por un cuadro de agitacion,
desorientacién, somnolencia y un epi-
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sodio sugestivo de crisis convulsiva ge-
neralizada ténico-clonica. En la ex-
ploracién destacaban T® 36°C, Glas-
gow 9, agitacién con movimientos
distonicos generalizados cada vez méas
intensos junto con imposibilidad para
contactar con el paciente. Analitica:
férmula normal, plaquetas 101 x 10%1,
AST 57 U/, ALT 39 U/l, amilasa 293
U/, calcio 7,5 mg/dl. Orina, radiogra-
fia de térax, electrocardiograma y to-
mografia axial computarizada craneal
normales. Puncién lumbar: 2 leucoci-
tos/mm?, glucosa 89 mg/dl, proteinas
52 mg/dl. Se inicia tratamiento con
biperidino sin respuesta, y mas tarde
con benzodiacepinas y neurolépticos
para sedacion. Ante la sospecha de
encefalitis se inicia tratamiento con
aciclovir y cefotaxima, a pesar de la
normalidad del liquido cefalorraqui-
deo con el fin de cubrir una posible
“decapitacion” del cuadro debido a los
tratamientos antibi6ticos previos. Du-
rante el ingreso se realiz6 una sero-
logia de VIH (ELISA) que fue negati-
va siendo positivos los antigenos
GP120 y GP24 y la carga virica (Am-
plicor, RNA-P) con 389.000 copias/ml,
posteriormente se positivizé la sero-
logia. No present6 resultados positi-
vos ante ningtn otro microorganismo
(herpes simple, salmonella, brucella,
criptococo, Epstein-Barr, sifilis, vari-
cela-zoster, citomegalovirus toxoplas-
mosis, enfermedad de Lyme). Duran-
te su ingreso el paciente presenté un
exantema maculoso en tronco y ex-
tremidades que desaparecié en pocos
dias. La recuperacion neurolégica fue
completa a las dos semanas del in-

greso.

La primoinfeccion sintomatica por
VIH que ocurre en un 50%-70% de los
casos tiene lugar entre 2 y 4 semanas
después del contagio y se autolimita
2 6 3 semanas después. Los sintomas
mas frecuentes son astenia, sudacién,
anorexia, artromialgias, linfadenopa-
tias, odinofagia, vomitos, cefalea, erup-
cién cutanea, pérdida de peso, diarrea,
meningoencefalitis aguda, candidiasis
oral o esofdgica, trombopenia, leuco-
penia, dolor abdominal, elevacién de
transaminasas, hepatomegalia o es-
plenomegalia, ulceras bucales y geni-
tales, etc. Estos sintomas son inespe-
cificos y en el diagnéstico diferencial
se incluyen enfermedades como la mo-
nonucleosis infecciosa, sindrome mo-
nonucleosis-like, sifilis secundaria, in-
feccion aguda por el virus de la hepatitis
A, virus de la hepatitis B, otras in-
fecciones virales y la toxoplasmosis
entre las mds importantes.

Para tener la evidencia directa de
la presencia viral, necesaria para el
diagnéstico durante el periodo venta-
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na previo a la seroconversién que dura
entre 22 y 27 dias® (ELISA para el
screening y Western blot e inmunoen-
sayos lineales [LIA] para la confir-
macién) se pueden realizar técnicas
de diagnéstico directo como la anti-
genemia p24 (ELISA), la deteccion de
ARN viral mediante técnicas de reac-
cién en cadena de la polimerasa o el
cultivo virico®, aunque estas técnicas
no tienen una sensibilidad total. Te-
oricamente la infecciéon aguda es el
unico estadio en que la supresion com-
pleta de la replicaciéon podria permi-
tir alcanzar su erradicacién, por lo que
la terapia antirretrovirica adminis-
trada debe ser la méds potente y pre-
coz posible para conseguir la ausen-
cia total de replicacién del virus y la
aparicion de mutaciones y resisten-
cias al tratamiento. Con zidovudina
(AZT) se ha conseguido mejorar la evo-
lucién clinica y aumentar la cifra de
linfocitos CD4 a los 6 meses” y mas
recientemente con combinaciones de
farmacos como AZT, lamivudina y ri-
tonavir®® o AZT, lamivudina, y dia-
nosinal® se ha mostrado un control de
la replicacién viral sin pérdida de lin-
focitos CD4 y una importante reduc-
cion de la carga del VIH en plasma.
La encefalitis asociada a esta pri-
moinfeccién puede presentarse como
urgencia médica en forma de sindro-
me confusional agudo, aunque esto no
sea lo més frecuente. Pese a no po-
derse realizar un diagnéstico de se-
guridad en el servicio de urgencias,
puede haber una alta sospecha por
confluencia de factores de riesgo y
sintomatologia clinica.

José Ignacio Elejalde, Rosario Elcuaz
y Diego Reyero
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Enfermedad diseminada por
Mycobacterium kansasii resistente
aisoniacida y rifampicina

en paciente con sida

Sr. Director. La enfermedad dise-
minada por Mycobacterium kansasii
antes de la pandemia de sida, era ex-
cepcional. En los pacientes con infec-
cién por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) suele presentarse en
estadios de avanzada inmunodepre-
sién (CD, <100/ul y criterios previos
de sida). La presentacion clinica es
inespecifica y suele combinar mani-
festaciones sistémicas, pulmonares y
extrapulmonares. El diagnéstico de cer-
teza se basa en criterios clinicos, ra-
diolégicos y bacteriolégicos (deben cum-
plirse los tres tipos). El régimen
terapéutico recomendado por la Ame-
rican Thoracic Society (ATS) para la
enfermedad diseminada incluye 18
meses de rifampicina, isoniacida y
etambutol. En los dltimos afios se ha
comunicado un incremento de aisla-
mientos de M. kansasii resistente a
isoniacida o rifampicinal.

Presentamos el caso de una paciente
inmunodeprimida que desarrolla una
enfermedad diseminada con afeccién
pulmonar, gastrointestinal, articular
y cutdnea por M. kansasii con resis-
tencia a rifampicina, isoniacida y otros
farmacos.

Mujer de 39 aiios de edad con in-
feccién por VIH estadio C,(CD4<50/ul
y carga viral: 56.000 copias/ml) con
fracasos previos al tratamiento anti-
rretrovirico y con multiples infeccio-
nes oportunistas, que acude por cua-



