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Amiloidosis intestinal en paciente 
con infección por VIH

Sr. Editor: La amiloidosis se carac-
teriza por el depósito de material ami-
loide insoluble y fibrilar en el espacio
extracelular de diferentes tejidos. La
amiloidosis sistémicas se clasifican en
las formas primarias o AL y secunda-
rias o AA. Estas últimas se producen
como consecuencia de la acumulación
de amiloide en relación con un trastor-
no inflamatorio crónico en el que la
estimulación de mediadores inflama-
torios (IL-1, IL-6, TNF) activan la sín-
tesis hepática de proteína tipo A, com-
ponente principal de la fibra amiloide.

La asociación de amiloidosis secunda-
ria e infección por VIH es poco conocida
hasta ahora, a diferencia de la asociada
a los adictos a drogas por vía parente-
ral y usuarios de heroína subcutánea
(skin poppers), ampliamente recogida
en la literatura médica. Cozzi et al1 pu-
blicaron en 1992, el primer caso de ami-
loidosis secundaria con afectación renal
y síndrome nefrótico en un paciente con
infección por VIH. Posteriormente, se
han descrito casos aislados de afecta-
ción renal2,3, gastrointestinal, hepática4

y pulmonar5. Únicamente se ha comu-
nicado un caso de amiloidosis primaria
gastrointestinal en un paciente con
SIDA, como causa de hemorragia diges-
tiva alta. Nuestro grupo presenta el pri-
mer caso de amiloidosis intestinal se-
cundaria e infección por VIH descrito
hasta ahora en la literatura especiali-
zada, haciendo uso de una búsqueda
bibliográfica electrónica en Medline,
Medscape y Cochrane Library.

Hemos observado el caso de una pa-
ciente de 75 años de edad con el único
antecedente personal de retraso men-
tal y ponderoestatural desde la juven-
tud de etiología no filiada. Consultó por
presentar síndrome diarreico crónico
de larga evolución con empeoramiento
progresivo y síndrome constitucional,
motivo por el que fue ingresada para
estudio. En la exploración física sólo
destacaba deterioro cognitivo e índi-
ce de masa corporal de 15,5. Analí-
ticamente, presentaba datos de mal-
nutrición caloricoproteica (albúmina
2,6 g/l, prealbúmina 10 mg/dl, coleste-
rol 107 mg/dl). Hormonas tiroideas
normales. En el hemograma, leucope-
nia de 3.838 leucocitos/�l con linfope-
nia de 900/�l con CD4 8% (72 cél./�l),
anemia normocítica y normocrómica y
recuento plaquetario normal. Roleaux
de los hematíes en el frotis de sangre
periférica. Gammapatía policlonal de
2,2 g/l. Ausencia de monoclonalidad en
proteinograma de sangre y orina. Sero-
logía positiva para VIH (en dos determi-
naciones) y RNA-VIH > 750.000 cél./ml.
Mantoux negativo. Serología para VHB,

VHC, VEB, VHS, lúes, toxoplasma y
CMV IgM negativos. El estudio micro-
biológico de heces para bacterias, hon-
gos, parásitos y micobacterias fue ne-
gativo. Test D-xilosa negativo, así como
anticuerpo antigliadina, reticulina y
transglutaminasa IgA y anticuerpos
antinucleares. Radiografía de tórax,
ecografía y TC abdominal y tránsito
gastrointestinal sin hallazgos signi-
ficativos. Medulograma con leve au-
mento de células plasmáticas. Se reali-
zó gastroscopia y toma de biopsia
yeyunal, que objetivó infiltrado linfo-
plasmocitario con depósito de amiloide
tipo AA en lámina propia.

En este caso, resulta difícil estable-
cer si la sintomatología es consecuen-
cia de la amiloidosis intestinal o de
una posible enteropatía por VIH, dado
el avanzado deterioro inmunológico de
la paciente (estadio B3) y la ausencia
de seguimiento evolutivo y de respues-
ta al tratamiento antirretroviral, si
bien, podría ser posible la coexistencia
de ambos procesos. La afectación
gastrointestinal en la amiloidosis se
produce en un 70% de los casos apro-
ximadamente6. Aunque puede ser
asintomática, puede producir obstruc-
ción, ulceración, malabsorción, hemo-
rragia, pérdida de proteínas y diarrea.

Se desconoce, en el momento actual,
la incidencia e implicación clínica de la
amiloidosis en la infección por VIH, así
como su incidencia en el síndrome dia-
rreico crónico en el VIH de causa no
identificada. Diversos autores han ob-
servado depósito de amiloide en rela-
ción con otras infecciones virales (scra-
pie en modelos animales, retrovirus en
monos, pacientes con infección por
VHB y VIH), y en la enfermedad de Al-
zheimer1, lo que sugiere una conexión
fisiopatológica entre ambas entidades.
Algunos grupos han propuesto que el
aumento de secreción de amiloide en
individuos infectados por VIH podría
deberse a una importante disminución
de IL-2 y activación hepática de TNF-�
e IL-6, en adición a una alteración en
la degradación de amiloide por facto-
res inhibidores de proteasas7.

El aumento de supervivencia de los
pacientes con infección por VIH gracias
al tratamiento antirretroviral de alta
eficacia podría conllevar un incremen-
to en la incidencia de amiloidosis se-
cundaria a un estímulo antigénico pro-
longado, por lo que creemos que debe
ser una entidad diagnóstica a tener en
cuenta en este grupo de pacientes.
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Falsa resistencia a carbapenemas 
en anaerobios

Sr. Editor: Aunque el método
de referencia recomendado por el
NCCLS para la detección de resisten-
cias en anaerobios es la dilución en
agar1, la práctica diaria de un labora-
torio clínico requiere el uso de méto-
dos menos laboriosos pero cuyos re-
sultados sean exactos y concordantes
con dicho método. En este sentido, el
Etest (AB Biodisk, Suecia) ha demos-
trado ser un procedimiento práctico y
fiable para el estudio rutinario de re-
sistencias en anaerobios2,3. Si bien las
especificaciones del fabricante re-
comiendan el uso de medios tales co-
mo agar Brucella, Wilkins-Chalgren,
PDM o Isosensitest, no existe ningu-
na limitación expresa respecto a la
utilización de otros medios de cultivo
para anaerobios. Entre ellos, el me-
dio Schaedler, considerado por algu-
nos autores como el más apropiado
para la recuperación de anaerobios a
partir de muestras clínicas4, ha sido
empleado para los estudios de resis-
tencia en anaerobios5-7. En nuestro la-
boratorio, utilizando el método Etest,
medio Schaedler y en condiciones es-
tándares de inóculo e incubación, se
observó la aparición de colonias resis-
tentes dentro del halo de inhibición
del imipenem, en algunas especies de
anaerobios (mayoritariamente Clos-
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tridium spp.). El objeto del presente
estudio fue determinar si el fenóme-
no observado se debe a la presencia de
poblaciones heterorresistentes a car-
bapenemas, es un fenómeno de creci-
miento residual o se trata de un arte-
facto metodológico que da lugar a una
falsa resistencia.

Se utilizaron 10 cepas de anaero-
bios, identificadas por API 20 A (Bio-
Mérieux, Francia) y Rapid Id Ana (II)
(Remel, EE.UU.) (seis Clostridium
perfringens, un Clostridium sordelli,
dos Fusobacterium necrophorum y un
Bacteroides ovatus) aisladas de mues-
tras clínicas que habían presentado
resistencia al imipenem en los antibio-
gramas realizados por Etest en medio
Schaedler. Los antibiogramas se hicie-
ron por el método Etest, de acuerdo
con las instrucciones del fabricante,
en distintas condiciones, empleando
agar Schaedler (Becton Dickinson,
EE.UU.) o agar Brucella suplementa-
do con 5% sangre, hemina y vitamina
K1 (Izasa), incubación de 24 o 48 h; y
distintos lotes de discos (Oxoid, Espa-
ña) y de tiras de imipenem (Etest,
Suecia). La producción de carbapene-
masas se descartó mediante la técni-
ca de Hodge8.

En todas las cepas se observaron
macrocolonias dentro del halo de inhi-
bición con el medio Schaedler, tras in-
cubación en anaerobiosis durante 48 h
(fig. 1A). Este fenómeno volvió a ob-
servarse cuando se repitió a partir de
las colonias presuntamente resisten-
tes aisladas del halo de sensibilidad,
tanto con imipenem como con merope-
nem. Sin embargo, todas las cepas
fueron sensibles (CIM < 0,25 �g/ml)
con un valor de punto final claramen-
te definido, cuando el ensayo se hizo
en medio Brucella sangre y 48 h de in-
cubación, o cuando la incubación se
realizó en cualquiera de los medios
durante sólo 24 h (fig. 1B). Dada la ra-

reza de las cepas de Clostridium spp.
resistentes a carbapenemas, se sospe-
chó que pudiera tratarse de un arte-
facto derivado de las condiciones de
ensayo. Algunos autores definen un
fenómeno de trailing o crecimiento re-
sidual cuando se determina la sensibi-
lidad de Clostridium spp. o Fusobacte-
rium spp. mediante Etest en medio de
Wilkins-Chalgren2. No obstante, este
fenómeno no se asocia a la aparición
de macrocolonias y/o al uso de antibió-
ticos bactericidas. Por otro lado, el he-
cho de que la resistencia dependa, no
sólo del medio, sino del tiempo de in-
cubación, apunta a una pérdida de ac-
tividad del imipenem que, por otro
lado, es poco estable en medio ácido.
El menor valor de pH en la superficie
del medio Schaedler tras 48 h de in-
cubación (una unidad inferior a la del
medio Brucella) podría justificar este
fenómeno.

Consideramos que la mayor rique-
za nutritiva del medio Schaedler fa-
vorece el crecimiento de los microorga-
nismos anaerobios, algunos de ellos de
difícil recuperación, pero sustenta la
producción de mayor cantidad de me-
tabolitos que acidifican el medio con la
consiguiente alteración de la actividad
de los antibióticos. Así pues, el medio
Schaedler no es adecuado para el es-
tudio de resistencias a las carbapene-
mas en bacterias anaerobias ya que
puede inducir la aparición de falsas
resistencias.
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Múltiples infartos isquémicos
cerebrales como complicación 
de fiebre botonosa

Sr. Editor: Presentamos el caso de
un varón de 43 años que ingresó por
fiebre de hasta 39 °C de 10 días de
evolución acompañado de odinofagia,
artromialgias, dolor abdominal, vómi-
tos, exantema generalizado, lenguaje
incoherente, desorientación temporo-
espacial y dificultad en la marcha. En-
tre los antecedentes epidemiológicos,
el paciente refería contacto con gana-
do vacuno y perros, y había sufrido
en los días previos a la sintomatolo-
gía una picadura por garrapata en el
hombro. En la exploración física, des-
tacaba un exantema maculopapular
generalizado que afectaba a palmas y
plantas, mancha negra en hombro de-
recho, conjuntivitis bilateral, somno-
lencia, discreta hemiparesia derecha,
leve rigidez de nuca, reflejos osteoten-
dinosos vivos, clonus aquíleo derecho
y Babinski bilateral.

Entre los datos analíticos, destaca-
ba una plaquetopenia de 41.000/�l,
TTPA 40,5 s; elevación de transami-
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Figura 1. Antibiograma de Clostridium spp. llevado a cabo en distintas condiciones: A) Agar Schaedler
incubado a 35 °C durante 48 h en anaerobiosis. B) Agar Brucella sangre incubado a 35 °C durante 48 h en
anaerobiosis.
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