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sodio sugestivo de crisis convulsiva ge-
neralizada ténico-clénica. 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
“decapitacién” 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 cutdnea, pérdida de peso, diarrea,
meningoencefalitis aguda, candidiasis
oral o esofdgica, trombopenia, leuco-
penia, dolor abdominal, elevacién de
transaminasas, hepatomegalia o es-
plenomegalia, tulceras 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-
feccién 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-
ci6n en cadena de la polimerasa o el
cultivo virico®, aunque estas técnicas
no tienen una sensibilidad total. Te-
6ricamente la infecciéon aguda es el
Unico estadio en que la supresion com-
pleta de la replicacién podria permi-
tir alcanzar su erradicacién, por lo que
la terapia antirretrovirica adminis-
trada debe ser la méas 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

Servicio de urgencias

Hospital de Navarra

Pamplona.
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Enfermedad diseminada por
Mycobacterium kansasii resistente
a isoniacida 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-
ci6én 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 presentacién clinica es
inespecifica y suele combinar mani-
festaciones sistémicas, pulmonares y
extrapulmonares. El diagndstico de cer-
teza se basa en criterios clinicos, ra-
dioldgicos 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 afios 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-
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dro de aproximadamente 1 mes de evo-
lucién de fiebre intermitente de has-
ta 39° C con tos productiva (esputo
purulento), deposiciones liquidas en
ndmero importante con restos de san-
gre en alguna ocasién, asi como vé-
mitos, debilidad y pérdida de peso.

La exploracién puso de manifiesto
una paciente febril, sudorosa, delga-
da, con candidiasis orofaringea grave
y hepatoesplenomegalia moderada.

La analitica evidencié: Hb 9,2 g/dl,
leucocitos 1.700/mm? (83% N), pla-
quetas 108.000/mm?. Bioquimica: GOT
98 U/, GPT 56 U/l, GGT 169 U/, FA
215 U/l. Resto de parametros en limi-
tes normales.

La baciloscopia en esputo y heces
fue positiva (abundantes bacilos 4ci-
do-alcohol resistentes) y en cultivo cre-
ci6 M. kansasii (sensibilidades reali-
zadas mediante el método de dilucién
segun el National Committe for Cli-
nical Laboratory Standars (NCCLS)?
(tabla 1). Los hemocultivos y urocul-
tivos fueron negativos.

La radiografia de térax evidenci6 fi-
nas imagenes lineales, densas en situa-
cién retrocardiaca, en relacién a infil-
trado intersticial con broncograma aéreo.

Con el diagnéstico de enfermedad
diseminada por M. kansasii se inicié
tratamiento con isoniacida, rifampici-
na y etambutol; a los 12 dias la pa-
ciente presento fiebre e ictericia que se
relacion6 con rifampicina y cedi6 al sus-
pender dicho farmaco. Se continué con
isoniacida, etambutol y ofloxacina y
ante la buena tolerancia se le dio de
alta. A los 6 meses la paciente acudié
por cuadro de similares caracteristicas
al previo y referia haber tomado tni-
camente etambutol (por voluntad pro-
pia); con el diagnéstico de neumonia
por Pneumocystis carinii obtenido me-
diante lavado broncoalveolar se instauré
tratamiento con trimetopim-sulfame-
toxazol y corticoides por via intrave-
nosa con buena evolucién, objetivan-
dose persistencia de baciloscopia en
esputo positiva; al mes se reintrodujo
el tratamiento frente a M. kansasii,
esta vez, con isoniacida, etambutol, cla-
ritromicina y ofloxacina realizdndose
estudio de resistencias, resultando la
cepa resistente a isoniacida, rifampi-
cina, estreptomicina y siendo sensi-
ble a etambutol, amikacina, quinolo-
nas y claritromicina (tabla 1). Ante
dichos resultados se modificé el trata-
miento y se pauté etambutol, claritro-
micina, amikacina y ciprofloxacina.

A los 4 meses la paciente ingresé de
nuevo por deterioro generalizado, du-
rante su estancia hospitalaria desa-
rroll6 signos inflamatorios junto a hi-
peralgesia en articulacion de murieca
y metacarpofalangica del primer dedo
con pequeiio absceso subcutdneo que

TABLA 1. Antibiograma de los diferentes aislados de M. kansasii del caso clinico

12 Aislado 22 Aislado 32 Aislado
Isoniacida 0,2 pg/ml R R R
Isoniacida 1 pg/ml R R R
Isoniacida 10 pg/ml S R R
Rifampicina S R R
Etambutol S S S
Estreptomicina R R R
PAS R R R
Ofloxacina S S S
Ciprofloxacina S S S
Levofloxacina S S S
Claritromicina S S S
Eritromicina R R R
Amikacina S S S

R: resistente; S: sensible; PAS: dcido paraminosalicilico.

espontaneamante drené un liquido se-
rohemorragico cuya baciloscopia fue ne-
gativa pero donde se aisléo M. kansasii
(estudio de sensibilidades en tabla 1)
(fig. 1); al mismo tiempo aparecieron
lesiones cutaneas hiperqueratésicas so-
breelevadas en diversas localizaciones:
manos, antebrazos, piernas y glateo,
algunas de las cuales se ulceraron. La
paciente presenté un deterioro pro-
gresivo con fiebre, caquexia (peso apro-
ximado 30 kg.) e intolerancia a la me-
dicacién, falleciendo.

M. kansasii es un bacilo 4cido-al-
cohol resistente, aerobio que produce
infeccion endémica®. M. kansasii es
causa de enfermedad diseminada (pul-
monar y extrapulmonar) cuando la
inmunodepresién es avanzada (CD4
<100/mm?). Durante los ultimos 20
anos, la descripciéon de casos de en-
fermedad por M. kansasii se ha in-
crementado notablemente en todo el
mundo. En Espafia, M. kansasii es
la micobacteria atipica que produce
enfermedad pulmonar con maés fre-
cuencia. En nuestro medio (Vizcaya)
aun no se dispone de datos oficiales
de enfermedad por M.kansasii, ya que
no es una enfermedad de declaracién
obligatoria, pero si podemos resefnar
que en 1999 en los laboratorios de mi-
crobiologia de los hospitales de Viz-
caya, se comunicaron 120 aislamien-
tos de M. kansasii (datos facilitados

Figura 1. Lesién ulcerada por M. kansasii.

por el Sistema de informacién Micro-
biolégica Oficial del Pais Vasco). Dada
esta alta incidencia de aislamientos,
el Departamento de Epidemiologia del
Pais Vasco estad efectuando una revi-
si6n sobre el tema, la cual se publi-
card préximamente.

La enfermedad pulmonar es la ma-
nifestacion clinica més frecuente, esta
presente en més del 80% de los casos
y suele evolucionar lentamente pro-
duciendo un cuadro de fiebre, astenia,
pérdida de peso, tos y expectoracion
purulenta o hemoptoica y en ocasio-
nes, disnea progresiva; los hallazgos
radiol6gicos mas frecuentes son infil-
trados alveolares o intersticiales difu-
$0S con o sin cavitacién; mas raramente
derrame pleural y linfadenopatias hi-
liares. La localizacién mas frecuente
es en los segmentos apicales y la afec-
cion es bilateral en mas de un tercio
de los casos (estos hallazgos radiold-
gicos contrastan con los de la tuber-
culosis pulmonar en la que predomi-
nan los infiltrados de localizacién no
apical, las adenopatias hiliares y el
derrame pleural)*.

En la enfermedad extrapulmonar
la infeccion cutdanea es infrecuente,
cuando aparece, las lesiones suelen
ser multiples y distantes, pudiendo se-
guir o no una distribucion linfatica;
las lesiones pueden presentarse como:
nédulos esporotricoides, papulas verru-
gosas, papulo-pustulas con necrosis cen-
tral, abscesos o celulitis, generalmente
confinadas a extremos distales (loca-
lizacién més frecuente es la mano)>S.

La participacién de M. kansasii en
infeccion osteoarticular es excepcio-
nal, presentandose como una mono-
artritis subaguda’.

Segun se recoge en la literatura, la
mayoria de las cepas son sensibles a
rifampicina, aunque pueden presentar
grados variables de resistencia in vi-
tro a isoniacida, etambutol, estrepto-
micina y otros antituberculosos y to-
das son resistentes a pirazinamida.
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Las quinolonas fluoradas y especial-
mente los nuevos macrélidos poseen
una excelente actividad in vitro y se
utilizan cuando existe intolerancia o
resistencia a los fairmacos de primera
linea, recomendandose asociar cipro-
floxacina, claritromicina y amikacina
con resultados satisfactorios’. En nues-
tro caso, a pesar de que se utiliz6 un
régimen con farmacos eficaces tras el
estudio de sensibilidades, la evolucién
clinica fue mala, probablemente por la
grave inmunodepresion y desnutricion
que padecia la paciente y que condi-
cionaba una toma irregular de la me-
dicacién, la cual a su vez favorecié el
desarrollo de resistencias secundarias.

A partir de la experiencia de este
caso queremos destacar dos cuestio-
nes practicas:

1. La necesidad de realizar un estu-
dio de sensibilidades a todas las cepas
de M. kansasii con significado clinico
en los pacientes con infeccion por VIH.

2. La importancia de un cumpli-
miento estricto del tratamiento, valo-
randose un seguimiento supervisado
en pacientes con posible mala adhe-
rencia (por ejemplo: en centros de me-
tadona) similar a lo practicado en ca-
sos de tuberculosis.

Marta Ibarrola, Josu Baraia-
Etxaburu, Raquel Sdnchez, Ramén
Teira, Josebe Unzaga, y Juan Miguel
Santamaria

Unidad de Enfermedades Infecciosas.
Servicio de Medicina Interna y Servicio de

Microbiologia. Hospital de Basurto,
Bilbao.
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Rabdomidlisis en el curso de un shock
toxico estreptococico

Sr. Director. La rabdomidlisis agu-
da (RMA) de origen infeccioso consti-
tuye un grupo minoritario dentro de
ellas, representando el 5% del total.
El haber asistido a un paciente que
presenté una RMA en el curso de un
shock téxico estreptocécico (STE), de
la que sélo existe una comunicacién
previa, nos motivé a realizar una re-
visién del tema que presentamos a
continuacién.

Un hombre de 63 anos portador de
hernia hiatal como tnica enfermedad
previa, comenzé 10 dias previo al in-
greso a la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI) con un cuadro clinico de
odinofagia y escalofrios, sin elemen-
tos patolégicos a destacar en el exa-
men fisico. E1 mismo fue catalogado
como infeccidén respiratoria de vias al-
tas inicidndose tratamiento antibiéti-
co con amoxicilina via oral durante 5
dias con mejoria transitoria. Tres dias
previos al ingreso, comenzé con fie-
bre, astenia, adinamia e intensas
mialgias en miembros inferiores. Con-
sulté en el departamento de urgen-
cias, donde se comprobd que el pa-
ciente se encontraba mal perfundido,
hipotenso, ictérico, sin elementos de
insuficiencia respiratoria, inicidndose
reposicién enérgica con cristaloides y
coloides. Destacaba: gasometria arte-
rial (Méascara Bajo Flujo): pO, 100
mmHg, pH 7,10, pCO, 30 mmHg, BE
- 12; HCO, 12 mmol/lt. azoemia 110
mg%; creatininemia 5,1 mg%; bili-
rrubina total: 6,25 mg%; bilirrubina
directa: 5,25 mg%; bilirrubina indi-
recta 1,0 mg%; triglicéridos 359 Ul/l;
aminotransferasas (TGP 150 UL/; cre-
atin fosfoquinasa (CPK) total 5.000
Ul/ml; CPK Mb 16 UI/ml, Mioglobina
3.633 Ul/l; hematdécerito 54%, plaque-
tas 66.000 mm?, GB 3.400 mm?. Tiem-
po protrombina 41%, fibrin6geno 382
mg%.

Con el planteamiento clinico de es-
tar frente a una rabdomidlisis en el
curso de una disfuncién multiorgani-
ca séptica de foco desconocido ( DOM
séptico), ingres6 en la UCL. En el in-
greso se constaté un paciente en shock,

obnubilado y polipneico, sin elemen-
tos de compromiso pulmonar, oliguiri-
co con escasa orina macroscépicamente
hipercoloreada; faringe normal y piel
sin lesiones.

Se procedié al inicio de asistencia
respiratoria mecénica, presentando un
P,0,/FiO,= 200; resucitacion hemodi-
nédmica con coloides y cristaloides; apo-
yo inotrépico con perfusién de dopa-
mina a 10 meg/k/min y noradrenalina
1,2 mg/h. Dada la posibilidad de es-
tar frente a un shock téxico estafilo-
cécico, se inicié el tratamiento anti-
biético con clindamicina 600 mg por
via intravenosa cada 6 horas m4s ce-
fradina 2 g por via intravenosa cada
4 horas mientras se esperaban los re-
sultados de la bacteriologia. Se soli-
cité una ecografia abdominal que no
evidenci6 elementos anormales. El
ecocardiograma transtordcico (ETT)
evidenci6 un flujo de eyeccion del ven-
triculo izquierdo 38% mads una hipo-
contractilidad leve a moderada de todo
el ventriculo izquierdo. El paciente
evolucion6 con persistencia del shock,
refractario al tratamiento instituido,
falleciendo a las 18 horas del ingreso
en la UCIL.

En los hemocultivos (n= 3) crecié
Streptococcus pyogenes sensible al plan
antibiético instituido.

Con el planteamiento clinico de que
se trataba de una rabdomidlisis en el
curso de un caso definitivo de STE de
acuerdo a la definicién del consenso
de Atlanta de 1993 (tabla 1), inicia-
mos una revisién bibliografica del tema.

Basamos dicha afirmacién ante la
presencia de un paciente que presen-
taba:

1. Aislamiento del estreptococo 83 he-
molitico del grupo A (SGA) de un si-
tio estéril (hemocultivos), criterio Al

2. Hipotension mas disfuncion hepa-
tica, renal y de la crasis, criterios B(1+2)

Asimismo definimos la existencia de
rabdomidlisis frente a la presencia de:

1. CPK > 2.500 UI/l en ausencia de
fraccién Mb.

2. Mioglobinemia.

3. La mioglobinuria no se conside-
ra necesaria para la definicién.

Dicho sindrome debe ser diferen-
ciado de los casos de mionecrosis se-

TABLA 1. Definicion de shock toxico estreptococcico. Consenso de Atlanta 1993

Aislamiento del EGA |

Signos clinicos de gravedad

De sitio estéril
De sitio no estéril

Hipotensién
Compromiso multi-orgédnico (2 o > )

Insuficiencia Renal, coagulopatia, disfuncién hepatica,
SDRA, necrosis tisular extensa, rash eritematoso

Caso definitivo: A1+ B(1+2); Caso probable: A2+ B(1+2).
EGA: Estreptococo Bhemolitico grupo A; SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto.



