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Cartas científicas

ción de tinta china positiva y eleva-
ción de la presión del LCR y un lento
declinar de las cifras de antígeno crip-
tocócico, a pesar de la utilización de
dosis elevadas de antifúngicos. La
existencia de resistencia a fluconazol
en la cepa de nuestro paciente indica
no sólo la necesidad de identificar la
especie de Cryptococcus, sino también
de medir la CMI del aislado para rea-
lizar un tratamiento adecuado.

Desde nuestro punto de vista, debe-
ría vigilarse la emergencia de esta va-
riedad de Cryptococcus en nuestro
país, ante la aparición de este segundo
caso autóctono que debería estimular
la búsqueda del nicho ecológico de este
hongo en España, que en nuestro caso
probablemente se asoció a la presen-
cia de eucaliptos en las inmediaciones
de la vivienda del paciente.
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Brote por Parvovirus B19 en Barcelona

Sr. Editor: Parvovirus B19 (B19)
es el único virus miembro de la fami-
lia Parvoviridae que produce patolo-
gía probada en el ser humano, y puede
contagiarse a través de secreciones
respiratorias de persona a persona. Se
ha clasificado recientemente dentro
del género Erythrovirus por replicar-
se únicamente en precursores eritro-
poyéticos. Se asocia a crisis de anemia
aplásica transitoria y artritis y poliar-
tralgias simétricas, de predominio en
mujeres adultas. Es el agente causal
en población infantil del eritema infec-
cioso y puede confundirse con el exan-
tema por rubéola o sarampión, ahora
que estas patologías son más infre-
cuentes. En pacientes inmunocompro-
metidos adopta una forma crónica de
aplasia medular con afectación de las
tres series. Es de distribución mundial
y se presenta esporádicamente o de
forma epidémica cada 4 o 5 años al fi-
nal del invierno o principio de la pri-
mavera. Estudios realizados en Espa-
ña establecen que la prevalencia de
anticuerpos frente al B19 en niños de
1 a 10 años es del 20%, del 45-65% en-
tre los 10 y 40 años, y puede llegar al
76% en población mayor1; datos simi-
lares aparecen en estudios de otros
países2,3.

Describimos en esta carta un au-
mento significativo de casos por B19
ocurrido en Barcelona durante el año
2005, sospechado por un incremento

de determinaciones serológicas positi-
vas en nuestro laboratorio respecto a
años anteriores. Dicha observación se
efectuó a partir de las muestras de
sangre remitidas al Servicio de Micro-
biología del Hospital Vall d’Hebron de
Barcelona para el estudio de anticuer-
pos inmunoglobulina M (IgM) frente
a B19 (anti-B19 IgM). Para su deter-
minación cualitativa en el suero se
utilizó el enzimoinmunoanálisis Parvo-
virus B19 IgM EIA (Biotrin Interna-
tional Ltd., Dublín, Irlanda). Este en-
sayo utiliza como antígeno proteína
recombinante biotinilada VP2 de la
cápside de B19.

Se analizaron estadísticamente los
casos positivos sobre el total de deter-
minaciones anuales, efectuadas duran-
te 6 años: 2001 (15/495), 2002 (10/503),
2003 (28/559), 2004 (26/551), 2005
(52/644) y 2006 (18/539). La propor-
ción de anti-B19 IgM positivas de
2005, comparada individualmente con
los otros 5 años mediante la prueba de
chi al cuadrado, fue siempre significa-
tivamente superior (p < 0,05). Esto su-
giere la existencia de un brote epidé-
mico en ese período de tiempo. En los
casos circunscritos a 2005 se estudió
la incidencia estacional, se recogió el
motivo clínico que originó el estudio
serológico y se correlacionó por sexo y
por dos grupos de edad (< 17 años
y > 17 años).

El incremento de casos se fija en
marzo de 2005, el pico máximo corres-
ponde a junio con 15 anti-B19 IgM po-
sitivos y va declinando paulatinamen-
te siguiendo el patrón clásico en la
evolución de esta enfermedad. De las
52 determinaciones anti-B19 IgM po-
sitivas, 31 correspondían a individuos
adultos (mayores de 17 años). En este
grupo de edad la clínica era referida
preferentemente a cuadros articulares
(poliartralgias recurrentes, artritis
migratoria, etc.) con un predominio
del sexo femenino en relación 3:1. En
niños y adolescentes jóvenes, en cam-
bio, la afección más frecuente se re-
lacionó con la clásica semiología del
eritema infeccioso o megaeritema (ta-
bla 1). La incidencia es el doble en el
sexo femenino, y se correlaciona con
otros estudios clásicos que sugieren
un mayor número de formas sintomá-
ticas en mujeres4,5 pese a que ambos
sexos presentan tasas de infección si-
milares al realizar estudios de sero-
prevalencia1,3. Esta última afirmación
se ve reforzada por el hecho de que
cuando la infección se presenta en pa-
cientes con patología grave subyacen-
te, en forma de manifestaciones hema-
tológicas, la distribución por género se
iguala6. Así ocurre en nuestra serie,
en la que no se ha podido establecer
una valoración significativa por el re-
ducido número de casos estudiados.
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Llama la atención la agrupación de
casos con patología grave de base que
se produce en los últimos meses de
2005, coincidiendo con un aparente re-
punte del brote: entre finales de agos-
to y diciembre, 8 de los 9 casos recogi-
dos son pacientes oncohematológicos
que presentan cuadros febriles prolon-
gados o relacionados con aplasia me-
dular grave.

A pesar de que estudios de brotes
comunitarios estiman tasas de ataque
por B19 sensiblemente superiores en
población infantil que en adultos7, en
nuestra observación el número de de-
terminaciones seropositivas es mayor
en individuos adultos probablemente
por el tipo de población a la que aten-
demos: pacientes ingresados, que ha-
bían necesitado una consulta hospita-
laria y presentaban mayor gravedad o
con una expresión clínica menos evi-
dente que la que podría ser el eritema
infeccioso infantil, que sería diagnosti-
cado únicamente por parámetros clí-
nicos.

Es importante proseguir con los es-
tudios de seroprevalencia de B19, ge-
neralmente circunscritos a poblacio-
nes reducidas, así como conocer de
forma prospectiva la incidencia de in-
fección de este patógeno en el tiempo
para adelantarnos en la medida de lo
posible a nuevos brotes y poder reali-
zar un diagnóstico precoz en la pobla-
ción general, especialmente en pacien-
tes inmunocomprometidos y mujeres
embarazadas.
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Aislamiento de Cupriavidus pauculus
en la unidad de cuidados intensivos

Sr. Editor: Cupriavidus pauculus
es un bacilo gramnegativo no fermen-
tador, se suele aislar en el ambiente1,2.
y esporádicamente en muestras de pa-
cientes sometidos a procedimientos in-
vasivos y/o inmunodeprimidos3,4. En
nuestro hospital ha sido aislado en
4 pacientes ingresados en la unidad de
cuidados intensivos (UCI), por lo que
nos parece de interés describir las prin-
cipales características microbiológicas
y taxonómicas, poco conocidas, y que
pueden dificultar la correcta identifica-
ción e interpretación cuando el mi-
crobiólogo se encuentra con este ais-
lamiento. C. pauculus es un bacilo
gramnegativo con flagelos perítricos,
no fermenta D-glucosa, maltosa, adoni-
tol, D-fructosa ni D-xilosa, tiene acti-
vidad catalasa y oxidasa, no reduce
nitratos y nitritos, la ornitín-descar-
boxilasa y arginina-dihidrolasa son ne-
gativas, produce hidrólisis de la urea y

del Tween 80, no tiene actividad beta-
galactosidasa ni ADNasa y tampoco
produce indol5-7. Ha sufrido varios
cambios en su nomenclatura desde los
primeros aislamientos ambientales,
cuando se la denominaba grupo IVc-2
del Centers for Disease Control. Poste-
riormente, fue asignado a un nuevo gé-
nero, Ralstonia, en función de la hibri-
dación de ADN-ADN y secuenciación
de la fracción 16S de ADN ribosomal7,8.
Más tarde y, debido a la existencia de
dos sublinajes dentro del género Ral-
stonia (R. eutropha y R. picketii) con
características fenotípicas diferentes y
disimilitud genotípica, se propuso asig-
nar el linaje de R. eutropha (donde es-
taba incluida R. paucula) a un nuevo
género, a saber: Wautersia (W. paucu-
la)5. Finalmente, se observó que la es-
pecie tipo del género Wautersia, W. eu-
tropha, ya había sido descrita en la
década de 19809 cuando todavía no se
contaba con la secuenciación de la frac-
ción 16S de ADN ribosomal como pro-
cedimiento estándar en la taxonomía
de los procariotas. Era, por tanto, un
basónimo de Cupriavidus necator (no-
menclatura original) y se propuso el
cambio de nombre al resto de especies
(incluyendo W. paucula, que pasaría a
llamarse C. pauculus).

Se revisaron retrospectivamente las
historias de 4 pacientes en los que se
aisló C. pauculus a partir de aspirados
endotraqueales. Las características
comunes de los 4 pacientes fueron in-
tubación endotraqueal, ventilación
mecánica, tratamiento antibiótico y
larga estancia en UCI. Estuvieron in-
gresados en intervalos de tiempo dife-
rentes no coincidentes entre sí, y aun-
que la sospecha de la fuente de este
microorganismo recayó en los siste-
mas de ventilación mecánica, en suce-
sivos controles epidemiológicos no se
aisló C. pauculus. El aislamiento de
las cepas se realizó por técnicas habi-
tuales de cultivo. Tras 18 h de incuba-
ción, se aisló un bacilo gramnegativo
no fermentador, identificado mediante
el sistema comercial MicroScan (Dade-
Behring) como grupo IV c-2 del Cen-
ters for Disease Control según la base
de datos no actualizada de este siste-
ma, y como R. paucula una vez fue ac-
tualizada por el fabricante. A su vez,
se utilizó el panel comercial API 20NE
(BioMérieux) identificándose como W.
paucula. La sensibilidad antibiótica
fue realizada mediante microdilución
en caldo utilizando paneles de gram-
negativos 1S (Dade-Behring).

Las cuatro cepas fueron enviadas a
un centro de referencia, donde utiliza-
ron los paneles BIOLOG (Biolog Inc.)
y API 20NE (BioMérieux) y se obtuvo
también la identificación de W. paucu-
la. La confirmación molecular se rea-
lizó mediante la amplificación y se-

TABLA 1. Manifestación clínica predominante en función del sexo y el grupo 
de edad en el año 2005

Varones Mujeres Varones Mujeres
< 17 años < 17 años > 17 años > 17 años

Exantema/rash 3 7 2 2
Artropatía 1 5 (1) 15
Hepatopatía 1 1
Ascitis fetal 1
Síndrome febril 3 (1) 2 (1)
Alteraciones hematológicas 4 (4) 1 (1) 1 (1) 3 (1)

Total 7 14 11 20

Entre paréntesis, número de pacientes con patología oncológica subyacente.
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