Cartas cientificas

TABLA 1. Resumen de los casos publicados de sindrome de Lady Windermere

Caso | Sexo | Edad Clinica Rx Germen Tratamiento ’(I;li;‘:&(; Evolucién
15 F 45 Tos no productiva Infiltrado en lingula MAC I+E+R+S+Et+Qx 12 Favorable
Dolor toracico
25 F 70 Tos productiva Infiltrado LM MAC I+R+E+K+Et 12 Favorable
Sudor nocturno
3% F 76 Tos no productiva Infiltrado en lingula MAC I+R+E 24 Favorable
45 F 57 Hemoptisis Infiltrado en lingula MAC I+R+E 12 Favorable
Dolor toracico
55 F 72 Tos productiva Infiltrado en lingula MAC Ninguno - Estable tras
10 afios
6° F 72 Tos y hemoptisis  Infiltrado en lingula MAC Ninguno - Estable tras
5 afios
7tx F 69"  Variable Variable MAC  Varia desde ninguno Desde 9a  Variable
aC+E+R 18 meses
86 F 81 Tos, disnea, Bronquiectasias MAC C+R+E 24 Favorable
sudor nocturno, en el LM
pérdida de peso
97 F 63 Tos, hemoptisis, Bronquiectasis MAC Varia desde ninguno 1-96 Variable
pérdida de peso Infiltrado nodular aC+R+E
10 F 80 Tos, fiebre, sudor ~ Bronquiectasias MAC C+R+E 6 meses Mejoria
nocturno, disnea  en LM y lingula
Infiltrado nodular
11* F 81 Tos productiva Bronquiectasias MAC C+R+E 5 meses —
en LM

Infiltrado nodular

*Media de 21 casos de sindrome de Lady Windermere; $: media de 31 casos de sindrome de Lady Windermere.

**La pacientes se encuentra en el 6° mes de tratamiento de los 24 previstos; # la paciente se encuentra en el 5° mes de tratamiento de los 24 previstos.
F: femenino; M: masculino; MAC: mycobacterium avium complex; C: claritromicina; I: isoniazida; R: rifampicina; E: etambutol; S: estreptomicina;

Et: etionamida; K: kanamicina; Qx: cirugia; LM: 16bulo medio; LID: 16bulo inferior derecho.
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Linfadenopatias por Toxoplasma gondii
en un hospital general

Sr. Editor: La toxoplasmosis es
una zoonosis de distribucién mundial
causada por Toxoplasma gondii. En la
mayoria de casos, la infeccién se pro-
duce de forma subclinica, aunque pue-
de originar cuadros graves y mortales
en pacientes inmunodeprimidos. En la
gestante es causante de malformacio-
nes fetales y aborto'. La infeccién pri-
maria, en pacientes inmunocompeten-
tes, generalmente es oligosintomatica
y autolimitadal. La forma clinica mas
frecuente es la linfadenopatia, que
presenta un prondstico favorable y sin
requerir un tratamiento especifico®.
La linfadenopatia por 7. gondii tiene
interés epidemioldgico por ser la pre-
sentacion clinica mas frecuente de la
infeccién primaria por este pardsito?,

pero no hemos encontrado ningin es-
tudio reciente sobre su epidemiologia
en Espana. El objetivo de este trabajo
es conocer las caracteristicas epide-
mioldgicas y clinicas de los pacientes
con linfadenopatia por 7. gondii en
nuestro medio.

Se estudiaron retrospectivamente
los casos de linfadenopatia con serolo-
gia compatible con toxoplasmosis
atendidos en el Complejo Hospitala-
rio Universitario de Albacete desde
1997 a 2004. Se incluy6 en el estudio a
los pacientes que consultaron por pre-
sentar una o multiples adenopatias y
tenian IgG elevada e IgM anti-Toxo-
plasma en suero (determinadas me-
diante ELISA), en ausencia de un
diagnéstico alternativo®. A partir de la
historia clinica se recogieron los datos
demograéficos y clinicos de cada pa-
ciente.

En el periodo de estudio se encon-
traron 16 casos de linfadenopatia por
T. gondii. La distribucién por edad,
sexo y lugar de residencia de los pa-
cientes, y las caracteristicas de la ade-
nopatia se muestran en la tabla 1.
Ningun paciente era inmigrante. La
mediana de la edad fue 16 afios (inter-
valo: 1-47). En 11 casos (69%) la ade-
nopatia se presenté en las dos pri-
meras décadas de la vida. Todos los
varones eran menores de 20 afios,
mientras que 4 de 6 mujeres eran ma-
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TABLA 1. Caracteristicas de los
pacientes con linfadenopatia

por T. gondii
Numero de
casos (n = 16)
Sexo
Varones (V) 9
Mujeres (M) 7
Edad* (anos)
1-10 (V/M) 3/2
11-20 (V/M) 6/0
> 20 (V/M) 0/4
Residencia
Urbana 8
Rural 8
Adenopatias
Localizacion
Cuello/cabeza 13
Axila 1
Multiple 2
Numero**
1 7
2 4
>2 5
Duracién®*** (meses)
=3 7
4-12 4
> 12 5

*Edad al comienzo de los sintomas (en un
caso no se pudo determinar la fecha de inicio
de los sintomas).

**Numero de adenopatias en la palpacién.
*#**Duracién desde el comienzo de los
sintomas hasta la dltima consulta en la que
se palpa o hasta exéresis.

yores de esa edad. Ninguna mujer es-
taba embarazada. En la mayoria de
casos, los sintomas fueron inicamente
las adenopatias, detectadas por los
propios pacientes. Solamente un pa-
ciente presento fiebre al comienzo del
cuadro. En la exploracién, en 7 pacien-
tes se detecté una tinica adenopatia
y en 9 més de una. En 13 pacientes
(81%) se encontraron exclusivamente
adenopatias cervicales. Esta localiza-
cion es la mas frecuente, y con menor
frecuencia los axilares y con localiza-
ciones multiples. La mayoria de las
adenopatias tuvieron un tamano infe-
rior a 3 cm y fueron no dolorosas. La
duracién de la adenopatia fue inferior
a 4 meses en 7 pacientes pero se en-
contraron 5 en los que perduré mas de
un ano. De los 5 casos con clinica pro-
longada (mas de un ano) 2 fueron
biopsiados y en los 3 restantes las ade-
nopatias fueron disminuyendo pro-
gresivamente de tamano durante el
seguimiento, hasta desaparecer total-
mente en un caso. También se realizé
la biopsia en un caso de adenopatia
axilar y en un paciente con una adeno-
patia cervical que habia sufrido ante-
riormente un rabdomiosarcoma, para
descartar una metéstasis. En los 4 ca-
sos biopsiados los datos histolégicos
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fueron sugestivos de toxoplasmosis.
Respecto a la evolucion, en 5 pacientes
las adenopatias desaparecieron espon-
tdneamente y en 3 se realiz6 su exére-
sis. En 8 pacientes las adenopatias
persistian en la ultima consulta, aun-
que con menor tamario en 5 de los ca-
S0s.

La linfadenopatia por T. gondii, en
nuestro trabajo igual que en otros pu-
blicados*®, se localiza preferentemen-
te en el cuello o cabeza, puede ser tni-
ca o multiple, no suele acompanarse
de otros sintomas y puede persistir va-
rios meses. El predominio de varones
en pacientes menores de 20 afos y de
mujeres en pacientes mayores de esta
edad es un hallazgo que se repite en
otros estudios?*7. En otros trabajos la
linfadenopatia afecta mas a indivi-
duos entre la segunda y cuarta déca-
das de la vida y menos del 10% de los
pacientes son menores de 10 afios?*7.
En nuestra serie la mayoria de los pa-
cientes eran menores de 20 afios y la
tercera parte tenian menos de 10 afios.
Nuestros resultados sugieren que la
mayoria de las primoinfecciones sinto-
maticas ocurren en las dos primeras
décadas de la vida en nuestro medio.
Seria interesante conocer si el perfil
epidemiolégico y clinico de las linfade-
nopatias por 7. gondii es similar en
otras areas de Espana.

Eva Riquelme-Bravo,

Joaquin Bartolomé-Alvarez,
Santiago Lorente-Ortufio

y Maria Dolores Crespo-Sdnchez
Laboratorio de Microbiologia.

Complejo Hospitalario Universitario
de Albacete. Espana.
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Betalactamasas de espectro extendido
en enterobacterias de pacientes
hospitalizados y ambulatorios

de Zaragoza (2001-2004)

Sr. Editor: Las betalactamasas
plasmidicas de espectro extendido
(BLEE) han emergido en las dos ulti-
mas décadas como un problema cre-
ciente que dificulta el tratamiento de
infecciones producidas por las bacte-
rias portadoras®. Durante varios afios
las enzimas prevalentes fueron de-
rivadas de TEM y SHV, y Klebsiella
pneumoniae la especie portadora mas
frecuente?. Esta distribucion se esta
modificando y cada vez es mads fre-
cuente la deteccién de enzimas del
grupo CTX-M, que han difundido pre-
dominantemente en Escherichia coli®”.
Entre enero de 2001 y diciembre de
2004 se revisaron las identificaciones
y los antibiogramas de enterobacte-
rias de origen clinico realizados me-
diante el sistema Wider (Soria Mel-
guizo) en nuestro hospital, que presta
atencién a 270.861 habitantes. Se
seleccionaron los aislados con concen-
tracién inhibitoria minima (CIM) ma-
yores a 1 mg/l para cefotaxima, cefta-
zidima y/o cefepima. Se excluyeron los
aislamientos con idéntico patrén de
resistencia obtenidos del mismo tipo
de muestra y del mismo paciente y
aislados en menos de un mes. Se reco-
gieron datos del paciente, tipo y origen
de la muestra, servicio de procedencia
y fecha de recogida. También se revi-
s6 la sensibilidad, determinada con el
mismo sistema, a dcido nalidixico, ci-
profloxacino, cotrimoxazol, gentamici-
na, tobramicina y fosfomicina. Se con-
firm6 la presencia de BLEE mediante
test de sinergia de doble disco con
cefotaxima, ceftazidima, ceftriaxona,
aztreonam y amoxicilina/acido clavu-
lanico®?. Se utiliz6 cefepima y pipera-
cilina/tazobactam en enterobacterias
con betalactamasa cromosémica de
clase C o con fenotipo compatible con
cefamicinasa plasmidica. Finalmente,
se detect6 sinergia con tiras de E-test
de cefotaxima-cefotaxima/acido clavu-
lanico, ceftazidima-ceftazidima/dcido
clavuldnico y cefepima-cefepima/4ci-
do clavulanico. Una disminucién de
3 0 m4s diluciones de la CIM de uno o
mas de los antimicrobianos sefialados
en presencia del inhibidor indicé la
presencia de BLEE. Para el analisis
estadistico de los datos se aplicé el test
de chi cuadrado (x?) (SPSS para Win-
dows, Version 12.0, SPSS Inc, Chi-
cago, EE.UU.). Se identificaron 319
enterobacterias portadoras de BLEE
(1,2% del total): en el afio 2001 (35 ais-
lados, 0,56%), en 2002 (63 aislados,
0,97%), en 2003 (58 aislados, 0,85%) y
en 2004 (163 aislados, 2,43%). Obtuvi-



