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Escherichia coli6. En el contexto micro-
biológico apareció, hace algunos años,
linezolid, un antibiótico sintético del
grupo de las oxazolidinonas que actúa
inhibiendo la síntesis proteica bacte-
riana7. Linezolid es eficaz en el trata-
miento de infecciones causadas por pa-
tógenos multirresistentes (SARM y
enterococos resistentes a vancomi-
cina), en infecciones de piel y tejidos
blandos, en neumonías y en infec-
ciones del sistema nervioso central7.
Además, su biodisponibilidad oral del
100% facilita la administración en pa-
cientes con acceso vascular periférico
complejo y disminuye tanto la estancia
hospitalaria como el coste económico8.
Así mismo, la eficacia de linezolid no
se ve modificada por la edad y no es
necesario ajustar las dosis en pacien-
tes con insuficiencia renal o hepática
leve-moderada. Estas características
convierten a linezolid en una buena al-
ternativa para tratar infecciones de
prótesis vasculares, tanto por su es-
pectro de acción como por el prototi-
po de paciente vascular. Aunque se ha
utilizado este antibiótico durante lar-
gos períodos de tiempo1, no se ha esta-
blecido su eficacia y seguridad cuando
se administra durante más de 28 días,
pudiendo aparecer complicaciones gra-
ves como acidosis láctica, anemia gra-
ve, neuropatía óptica y periférica.

Como conclusión, el tratamiento an-
tibiótico intenso más drenaje podría
ser una alternativa a la resección qui-
rúrgica en las infecciones protésicas
vasculares de aquellos pacientes en
los que no sea posible –o recomenda-
ble– realizar la cirugía exerética. Li-
nezolid es una buena alternativa para
el tratamiento de infecciones causa-
das por SAMR en estos pacientes.

David Martínez-Ramos, 

Jorge Molina-Martínez, 

Vicente Villalba-Munera 

y José Luis Salvador-Sanchís
Sección de Cirugía Vascular. Servicio de

Cirugía General y del Aparato Digestivo.
Hospital General de Castellón. España.

Bibliografía

1. Bassetti M, Vitale F, Melica G, Righi E, Di Bia-
gio A, Molfetta L, et al. Linezolid in the treat-
ment of Gram-positive prosthetic joint infec-
tions. JAC. 2005;55:387-90.

2. Bassetti M, Di Biagio A, Cenderello G, Del
Bono V, Palermo A, Molfetta L, et al. Linezolid
treatment of prosthetic hip infections due to
methicilin-resistant Staphylococcus aureus

(MRSA). J Orthop Traumatol. 2000;1:147-150.
3. Razonable RR, Osmon DR, Steckelberg JM. Li-

nezolid therapy for orthopedic infection. Mayo
Clin Proc. 2004;79:1137-44.

4. Segura-Iglesias RJ. Reflexiones sobre la infec-
ción protésica. Angiologia. 2002;54:61-3.

5. Yeager RA, McConnel1 DB, Sasaki TM, Vetto
RM. Aortic and peripheral prosthetic graft in-
fection: differential management and causes of
mortality. Am J Surg. 1985;150:36-43.

6. Rosales-Rodríguez M, Jiménez-Martínez T, Do-
mínguez-Hernández V, Segura-Iglesias JR,
Díaz-Vidal E. Incidencia y factores de riesgo
de las infecciones quirúrgicas de by-pass vascu-
lares en el Hospital Juan Canalejo de A Coruña
en el período 2000-2004. Rev Esp Salud Públi-
ca. 2005;79:59-67.

7. Carmona PM, Romá E, Monte E, García J, Go-
bernado M. Papel de linezolid en terapéutica
antimicrobiana. Enferm Infecc Microbiol Clin.
2003;21:30-41.

8. Sharpe JN, Shively EH, Polk HC. Clinical and
economic outcomes of oral linezolid versus in-
travenous vancomycin in the treatment of
MRSA-complicated, lower-extremity skin and
soft-tissue infections caused by methillin-resis-
tant Staphylococcus aureus. Am J Surg. 2005;
189:425-8.

Mortalidad hospitalaria en pacientes
VIH (1999-2004). ¿Estamos preparados
frente a la coinfección por virus
hepatotropos?

Sr. Editor: Las tasas de mortali-
dad y el número de ingresos hospitala-
rios en los pacientes infectados por el
virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) han disminuido de forma nota-
ble en España desde la introducción
del tratamiento antirretroviral de
gran actividad (TARGA)1-4. Sin em-
bargo, la información sobre la evolu-
ción de estas variables a partir del año
2001 es escasa5,6. Para estudiar estos
aspectos hemos revisado los 1033 in-
gresos hospitalarios registrados de
1999 a 2004 en pacientes VIH en un
hospital de tercer nivel. Los datos
se analizaron con el programa SPSS
v12.0, comparando las proporciones a
lo largo del tiempo con la prueba chi
cuadrado (�2) de tendencias y las pro-
porciones entre 2 grupos con la prue-
ba �

2.

El número de pacientes fallecidos
fue de 82. De ellos, 69 (84%) eran va-
rones y 13 (16%) mujeres, con una
edad media de 38 años. Los factores
de riesgo de transmisión del VIH fue-
ron: usuarios de drogas por vía paren-
teral (UDVP) (56 casos, 69%), vía
sexual (14, 17%), maternofetal (2, 2%)
y desconocido (10, 12%). Recibían
TARGA 32 (39%) fallecidos y 50 (61%)
no, presentando 69 (91%) un recuento
de CD4 < 200/�l. La mayoría de los fa-
llecimientos (77, 94%) se produjeron
durante el ingreso en medicina inter-
na. El número de ingresos en pacientes
VIH respecto al total de ingresos mues-
tra un descenso estadísticamente sig-
nificativo en este período (p = 0,003),
mientras que el porcentaje de mortali-
dad se mantiene constante (p > 0,05)
(tabla 1).

Las causas de mortalidad analizan-
do los 82 fallecidos son: 35 muertes
por enfermedades definitorias de sida
(neumonía por Pneumocystis jiroveci
10, caquexia o encefalopatía por VIH
12, tuberculosis 9 y linfomas 4), 17 por
hepatopatía terminal por virus hepa-
totropos, 13 por otras infecciones (neu-
monía 5 y sepsis 8), 5 por tumores,
6 por otras causas y 6 de causa desco-
nocida. Las causas en los 32 pacientes
que recibían TARGA son: 13 muertes
por hepatopatía, 11 por enfermedades
definitorias de sida (neumonía por
P. jiroveci: 2, caquexia o encefalopatía
por VIH: 5, tuberculosis: 2 y linfomas:
2), tres por otras infecciones, tres por
tumores y dos por otras causas. Al
comparar la frecuencia de las causas
de muerte entre los pacientes con y
sin TARGA sólo existen diferencias
significativas para la hepatopatía
(13 fallecimientos en 32 pacientes
con TARGA [41%] y 4 en 50 pacien-
tes sin TARGA [8%]; p = 0,005).

Nuestros datos constatan la dismi-
nución progresiva de la carga hospita-
laria asociada al VIH tras la introduc-
ción del TARGA, aunque el descenso
es menor al observado tras los prime-
ros años de esta terapia1,2,4, y se con-
firma la persistencia de lo que se ha
denominado “morbimortalidad resi-
dual”7. Cabe recordar como sesgo de
nuestro trabajo, compartido por el res-
to de estudios sobre el tema1-6, que se
ha analizado sólo la mortalidad hospi-
talaria.

TABLA 1. Evolución de los ingresos y mortalidad hospitalaria en los pacientes VIH (1999-2004)

1999 2000 2001 2002 2003 2004 Total

Ingresos totales hospitalarios (n) 31.406 31.578 31.206 30.862 30.212 30.612 184.464
Ingresos de pacientes VIH (n) 201 180 181 179 142 150 1.033
Ingresos VIH sobre total de ingresos (%) 0,64 0,57 0,58 0,58 0,47 0,49 0,56
Fallecimiento en pacientes VIH ingresados (n) 16 13 13 18 11 11 82
Mortalidad de los ingresos VIH (%) 7,9 7,2 7,1 10 7,7 7,3 7,9
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Entre las causas que explican esta
mortalidad residual, citaremos en pri-
mer lugar que más de la mitad de los
fallecidos no recibían TARGA, habién-
dose explicado las diferencias en el ac-
ceso a esta terapia fundamentalmen-
te por factores socioeconómicos7; una
baja adherencia al tratamiento pre-
dispone también a su ineficacia: en es-
te sentido, se ha estimado que un 67%
de los pacientes no son adherentes en
nuestro medio8. En segundo lugar,
destaca el aumento en la importancia
relativa de la coinfección por virus he-
patotropos como causa de muerte hos-
pitalaria en pacientes que reciben
TARGA, tal y como ocurre en otros
países9 y como han sugerido trabajos
recientes en España5,6. Esta situación
se debe tanto a la disminución en la
mortalidad por otras causas tras la in-
troducción del TARGA (fundamental-
mente enfermedades definitorias de
sida)10 como al aumento en el número
total de muertes por hepatopatía ob-
servado en cohortes con una alta pre-
valencia de UDVP7, como la nuestra.
No hemos recogido cifras significati-
vas de mortalidad de causa vascular
debido a la terapia antirretroviral.

Las conclusiones fundamentales que
extraemos de nuestro estudio son la
necesidad de aumentar la cobertura
del TARGA, así como de desarrollar
estrategias para prevenir el desarrollo
de hepatopatía terminal en pacientes
que reciben esta terapia.
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Infección por Mycobacterium avium
en un paciente trasplantado renal

Sr. Editor: Los avances biomédicos
en el trasplante de órganos durante
los últimos 25 años han significado
que este tipo de tratamiento represen-
te en estos momentos uno de los ma-
yores éxitos logrados por la medicina
durante el siglo XX. Pero, pese a todos
los progresos, tanto el rechazo como la
infección, siguen siendo los dos mayo-
res problemas con los que debe enfren-
tarse todo paciente sometido a un
trasplante. Las infecciones por mico-
bacterias no tuberculosas (MNT), en
el trasplante renal son, en general, po-
co frecuentes, de aparición tardía y de
diagnóstico difícil, requieren un trata-
miento prolongado y poseen una mor-
bimortalidad significativa1.

Paciente de 29 años de edad, de
sexo masculino, con antecedentes de
trasplante renal cadavérico 5 años an-
tes de su ingreso debido a riñón poli-
quístico bilateral e hipertensión arte-
rial, medicado con amlodipina 5 mg/
día, ciclosporina 200 mg/día, predniso-
na 10 mg/día, micofenolato 2 g/día y
ranitidina 300 mg/día, que es admiti-
do en el servicio de clínica médica pa-
ra estudio de un síndrome febril y pér-
dida de 10 kg de peso, de 50 días de
evolución. A su ingreso se hallaba lú-
cido, febril (38 °C), orientado global-
mente y ligeramente adelgazado. El
riñón trasplantado se palpaba en la

fosa ilíaca derecha, indoloro. El resto
de la exploración física, así como la ra-
diografía de tórax, fueron normales.
Se realizaron cultivos de sangre, ori-
na, esputo y, posteriormente lavado
broncoalveolar, que resultaron negati-
vos para gérmenes comunes, hongos y
micobacterias. El ecocardiograma y el
examen de fondo de ojo no mostraron
alteraciones. Los análisis hemáticos
informaron hematócrito: 23,8%; leuco-
citos: 10.000/�l (neutrófilos: 80%; eosi-
nófilos: 2%; linfocitos: 15%; monocitos:
3%); VSG: 101 mm 1a h; urea: 0,62 g/l;
creatinina: 3,90 mg/dl; glucemia:
0,80 g/l; plaquetas: 303.000/�l; Na+:
125 mEq/l; K+: 4,7 mEq/l; LDH:
370 U/l; AST: 78 U/l; ALT: 119 U/l;
FAL: 674 U/l; VDRL: no reactiva;
CPK: 52 U/l; Quick: 100%; KPTT: 31”;
ASTO: < 25. Los estudios serológicos
para Brucellas spp., Salmonellas spp.
y para el virus de la inmunodeficien-
cia humana resultaron negativos. La
determinación de anticuerpos anti-
CMV, toxoplasmosis, virus de Eps-
tein-Barr, Chlamydia psittaci y My-
coplasma pneumoniae informaron
IgM negativo e IgG en títulos no signi-
ficativos. Una ecografía abdominal
permitió observar la presencia esple-
nomegalia homogénea, e hígado hete-
rogéneo, en tanto que el riñón tras-
plantado presentaba ecoestructura
conservada. Se realizó biopsia hepáti-
ca que informó granulomatosis hepá-
tica con presencia de bacilos ácido-al-
cohol resistentes Con diagnóstico
presuntivo de tuberculosis, se indicó
isoniazida, rifampicina, etambutol y
pirazinamida. El PPD 2 UT fue de
6 mm. El paciente persistió febril y de-
sarrolló diarrea líquida sin moco, pus
ni sangre. Se realizó una videocolonos-
copia que mostró una lesión submuco-
sa sobreelevada en ciego, la cual fue
biopsiada. Tanto esta última toma,
como en la biopsia hepática fueron
sembradas en medio de Löwenstein-
Jensen, informándose el desarrollo de
Micobacterium avium intracellulare.
Se modificó el esquema antibiótico a
ciprofloxacino 500 mg/12 h, clari-
tromicina 500 mg/12 h y etambutol
1.200 mg/día. CD4: 272/�l. El paciente
cumplió tratamiento durante 13 me-
ses con buena respuesta clínica. Desde
hace 12 meses, se halla bajo control
ambulatorio, permaneciendo asinto-
mático. Las infecciones por MNT en
receptores de trasplante de órgano só-
lido son infrecuentes, presentando
una incidencia de 480 casos/100.000
contra 13,1 casos/100.000 en pobla-
ción general2. A pesar de su baja inci-
dencia, representan una causa mayor
de morbilidad. En la actualidad, debi-
do a las nuevas pautas de inmunosu-
presión, la mortalidad se calcula en
un 3%3. Estas infecciones suelen ocu-


