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A través del algoritmo propuesto por Kiska et al7, se identificó
a cepa como N. asteroides con patrón de sensibilidad antibiótica
PSA) tipo I/VI. Se realizó PCR-secuenciación del gen 16S ARNr

la comparación de la secuencia obtenida con las depositadas
n el GenBank mostró un 100% de homología con N. cyriacigeor-
ica (ATCC: BAA-1517). Tras 3 semanas de tratamiento y ante la
uena evolución clínica, el paciente fue dado de alta con TMT/SMX
320/1.600 mg/día/v.o.). Dos semanas después el paciente ingresó
or aumento de la disnea y hemoptisis, y falleció a los 5 días por
índrome coronario agudo.

Nocardia cyriacigeorgica es una de las especies que más fre-
uentemente causa cuadros de nocardiosis8,9. Recientemente, se
a reconocido, gracias a las técnicas de hibridación ADN-ADN, que
sta especie se corresponde con N. asteroides PSA tipo VI10,11. Sin
mbargo, se ha descrito que N. cyriacigeorgica podría ser sensi-
le a ciprofloxacino4,9,12. Nuestro paciente desarrolló bacteriemia
nódulos en el tejido celular subcutáneo, por lo que se diagnosticó
ocardiosis diseminada. Aunque no se cultivó este microorganismo
n secreciones respiratorias, creemos que probablemente se ori-
inó a partir de una infección pulmonar. Debemos destacar como
actores de riesgo de nocardiosis las enfermedades pulmonares
revias y el uso de corticosteroides12. A pesar de que la nocar-
iosis sistémica ocurre por diseminación hemática, el crecimiento
e esta bacteria en hemocultivos es excepcional, y se asocia a
ltas tasas de mortalidad4,8,13. En el tratamiento de la nocardiosis
iseminada se recomienda la combinación de imipenem y amika-
ina, que podría asociarse a TMT/SMX4,8,14. Es importante destacar
a resistencia de Nocardia spp. a diversos antibióticos y, por otra
arte, la emergencia de resistencias a algunos de los fármacos
tilizados en el tratamiento, como TMT/SMX8,9. Por esto, es nece-
aria la identificación en cuanto a especie, lo cual permite una
proximación al patrón de resistencias14 y, en su caso, la realiza-
ión de pruebas de sensibilidad a los antibióticos con un método
standarizado15.
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ursitis trocantérea por Mycobacterium xenopi en un paciente
on inmunosupresión farmacológica

rochanteric bursitis due to Mycobacterium xenopi in a patient
ith pharmacological immunosuppression

r. Editor:

Las infecciones osteoarticulares causadas por Mycobacterium
enopi son muy infrecuentes1,2. El 70-80% de las infecciones cau-
adas por esta micobacteria son pulmonares2. Más del 80% de las
ursitis se deben a S. aureus y el resto a Streptococcus sp. y a diver-
as bacterias gramnegativas, micobacterias y hongos3. Sin embargo,
xisten casos de bursitis causados por microorganismos más infre-
uentes y que conviene tener en cuenta por su potencial gravedad,
al y como ilustra el siguiente caso.

Varón de 40 años, natural de Ucrania, con antecedentes de lupus

secuencial, varios episodios de úlceras en ambas piernas, infar-
tos óseos múltiples, osteonecrosis de ambas cabezas femorales y,
finalmente, de ambas cabezas humerales. En febrero de 2006 se le
implantaron sendas prótesis de cadera (PTC). Se añadió metotre-
xato al tratamiento con prednisona y cloroquina, que se cambió
en abril de 2008 a rituximab por dolor poliarticular, particular-
mente coxalgia derecha y desarrollo de osteoartritis del tobillo
homolateral. El cultivo, tanto convencional como micobacteriano,
del líquido sinovial del tobillo derecho resultó negativo. El 20 de
abril de 2009 se procedió a recambiar la PTC derecha al obje-
tivarse su aflojamiento, que se diagnosticó de «aséptico», dada
la ausencia de pus en el material retirado y la negatividad de
los cultivos realizados tras la sonicación de la PTC. Desde enton-
ces, el paciente sigue tratamiento con prednisona, 10 mg/día y
micofenolato 360 mg/12 h. El 18 de abril de 2010 ingresó en reu-
matología por neumonía basal derecha y se observó, por una parte,
un patrón radiológico compatible con bronconeumopatía crónica,
ritematoso sistémico (LES) diagnosticado en su país de origen en
991. Seguía tratamiento con hidroxicloroquina y prednisona. Con-
rolado desde enero de 2003 en el Servicio de Reumatología de
uestro hospital a raíz de presentar, entre 2003 y 2006, de forma
confirmada por TC torácica y pruebas funcionales respiratorias,

y, por otra, una tumoración blanda en la región superoexterna
del muslo derecho, compatible con bursitis trocantérea. Se des-
cartó deterioro de la prótesis articular mediante gammagrafía

mailto:joshi_pe@yahoo.com


400 Cartas científicas / Enferm Infecc Microbiol Clin. 2011;29(5):396–402

estru

ó
n

d
L
a
a
q
J
e
3
b
s
y
p
t
M
M
g
a
n

e
a
u
m
s
t
l
r

t
c
1
n
p
f
d
r

Figura 1. Bacilos ácido-alcohol resistentes que forman

sea marcada con leucocitos, ya que no mostró captación a este
ivel.

Se tomó muestra de la tumoración que se envió al laboratorio
e microbiología para estudio bacteriológico y de micobacterias.
a muestra se cultivó en los medios agar sangre, agar chocolate,
gar MacConckey y caldo tioglicolato. Se realizó una tinción de
uramina-rodamina como método de cribado de micobacterias,
ue fue negativa. Además, la muestra se sembró en Löwenstein-

ensen y en un frasco de medio líquido MB/BacT®, que se incubó en
l sistema automatizado de detección de Micobacterias Bact/ALERT
D® (bioMérieux). Se detectó crecimiento a los 41 días de incu-
ación a 37 ◦C, realizándose una tinción de Ziehl-Neelsen, donde
e observaron abundantes bacilos ácido-alcohol resistentes largos
delgados que se agrupaban formando estructuras en «nido de

ájaro» (fig. 1) compatibles con M. xenopi. Se realizó una iden-
ificación genotípica mediante el producto comercial INNO-LiPA

ycobacteria (Innogenetics®) que confirmó la identificación como
. xenopi. Este sistema se basa en la amplificación del espacio inter-

enético 16S-23S ribosomal y posterior hibridación del producto de
mplificación sobre las diferentes sondas dispuestas en una tira de
itrocelulosa.

A los 66 días de incubación en Löwenstein-Jensen, se observó
l crecimiento de colonias compatibles con la especie identificada
nteriormente por PCR en el medio líquido MB/BacT®. Se realizó
na tinción de Ziehl-Neelsen que lo confirmó. No se observó creci-
iento micobacteriano en ninguna de las tres muestras de esputo

eriadas solicitadas durante el proceso diagnóstico. Tras iniciar tra-
amiento con la asociación de isoniazida, rifampicina y etambutol,
a tumoración de la bursa articular se ha reducido hasta su desapa-
ición.

M. xenopi es una micobacteria no tuberculosa termofílica, esco-
ocromógena de crecimiento lento2. Durante mucho tiempo ha sido
onsiderada como contaminante ambiental; sin embargo, desde
965, M. xenopi ha sido reconocido como un patógeno oportunista y
osocomial1. La principal fuente de contaminación por M. xenopi es

or colonización de los conductos de agua caliente (donde puede
ormar biocapas). La infección se puede producir por inhalación
e aerosoles de agua contaminada o por contaminación de mate-
ial quirúrgico con agua contaminada2. El paciente presentaba una
cturas en «nido de pájaro» características de M. xenopi.

historia de LES tratado con corticoides. La reducción de los valo-
res de interferón gamma por la terapia inmunosupresora podría
ser un factor predisponerte para la infección por micobacterias no
tuberculosas. Pacientes con alteraciones del tejido conectivo, como
el LES, podrían presentar una mayor predisposición debido a su
alteración de la inmunidad adquirida4. La mayoría de los pacien-
tes con bursitis tuberculosa presentan infecciones en otra parte
del cuerpo (el 42%, pulmonar, y el 10,5%, genitourinaria)5. Aun-
que este paciente, en tratamiento inmunosupresor y con un lupus
de base, tiene razones fisiopatológicas para haber desarrollado una
infección micobacteriana pulmonar con diseminación hemática, la
ausencia de infección documentada en el pulmón y, en cambio, el
hecho de haber sufrido una manipulación ortopédica repetida pue-
den haber favorecido la inoculación directa/contaminación por M.
xenopi de la articulación.

Aunque sólo un bajo porcentaje de bursitis son causadas por
micobacterias6, el siguiente caso ilustra la conveniencia de des-
cartar la infección por estos microorganismos ante la evolución
inesperada o tórpida de un proceso inflamatorio osteoarticular en
el que los cultivos convencionales no muestren crecimiento micro-
biano. El diagnóstico precoz y el inicio del tratamiento específico
evita las graves secuelas funcionales asociadas a la evolución espon-
tánea de la enfermedad.
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índrome de shock tóxico estafilocócico en un niño de 5 años

taphylococcal toxic shock syndrome in a 5 year-old child

r. Editor:

El síndrome de shock tóxico (SST) es una entidad clínica infre-
uente en pediatría, descrita por primera vez en Colorado en el
ño 1978 por Todd et al1. Actualmente, el SST se define como
na enfermedad aguda, grave, secundaria a una infección por
érmenes productores de toxinas de los géneros Staphylococcus
la toxina más frecuentemente asociada a este síndrome es la
oxina TSST-1, en un 75% de los casos) o Streptococcus (produc-
ores de toxinas eritrógenas A, B y C) con fiebre, hipotensión, fallo

ultiorgánico y exantema. El diagnóstico se fundamenta en el cum-
limiento de unos criterios clínico-microbiológicos propuestos por

os CDC2.
Se presenta el caso de un niño de 5 años que acudió a urgen-

ias de pediatría por fractura de cúbito y radio derecho, tras caída
asual; se le practicó reducción ortopédica y enclavado intra-
edular con agujas de Kirschner. A las 48 h del alta acudió por

ebre (39 ◦C) y deposiciones líquidas (20/día). En la exploración
ísica se observó mal estado general, hipotensión y exantema de
ipo escarlatiniforme. El paciente presentó una pequeña reacción
nflamatoria en la puerta de entrada de las agujas, aunque no se
legó a retirarlas, se pautaron curas con mupirocina. En las prue-
as complementarias, presentaba urea de 126 mg/dl, creatinina de
,68 mg/dl, recuento de 39.000 plaquetas/�l, con trombocitope-
ia, anemia y leucocitosis. Debido al antecedente de intervención
uirúrgica y a la aparición de exantema, junto con hipoten-
ión y afectación de tres sistemas (gastrointestinal, urinario y
ematológico), se planteó el diagnóstico de SST, iniciándose tra-
amiento con cefotaxima y vancomicina ajustados a dosis de
nsuficiencia renal (1,2 g i.v./8 h y 250 mg i.v./24 h, respectiva-

ente).
Se recogió muestra de heces para investigación de rotavirus, que

esultó positiva. Los cultivos obtenidos de las heridas quirúrgicas
e muñeca y codo, a las 24 h, mostraron crecimiento de un cultivo
uro de S. aureus (aglutinación de látex y paneles MicroScan). El
erfil de resistencia del aislado S. aureus solamente incluía peni-
ilina, macrólidos y resistencia inducible a clindamicina (D test),
iendo sensible a oxacilina y cefoxitina. Tras 7 días de picos febriles
ue no remitieron con el tratamiento antibiótico, una vez obtenidos

os resultados del antibiograma, se cambió el tratamiento a cloxaci-
ina (1 g i.v./6 h), manteniéndose afebril desde las 24 h siguientes. El
ratamiento al alta fue amoxicilina-clavulánico (100/12,5) 7 ml/8 h
urante 14 días.

La cepa de S. aureus fue tipificada como spa-type t02133 detec-
ándose por PCR y secuenciación el gen codificante de la toxina
el síndrome del shock tóxico (TSST-1), no detectándose el gen de

4

S. aureus tiene un gran número de determinantes de patogeni-
cidad para la colonización e infección. En infecciones relacionadas
con toxinas, las manifestaciones clínicas se inician tras la respuesta
del huésped, y no es imprescindible la presencia del microor-
ganismo. La TSST-1 se comporta como superantígeno, uniéndose
directamente a receptores de células T del complejo principal de
histocompatibilidad que da lugar a la activación del 20% del total
de células T. La consecuencia es una liberación masiva de citocinas
que conduce a una respuesta inflamatoria exagerada6.

Aunque el SST se ha relacionado habitualmente con el uso de
tampones7, en el 40% de los casos intervienen otras causas, como
la existencia de cuerpos extraños. Se ha descrito anteriormente un
caso asociado con agujas de Kirschner muy parecido al caso que
presentamos y en el que se recomendaba retirarlas. En nuestro caso,
en un primer momento no se retiraron las agujas y el paciente se
estabilizó con la antibioticoterapia. A las 10 semanas de evolución
se observaba un retraso de la consolidación, por lo que se decidió
retirar la aguja de Kirschner del cúbito, retirando la del radio al mes
siguiente. Tras la retirada de las agujas, la evolución fue favorable
lográndose una completa consolidación.
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a leucocidina de Panton-Valentine . Dicha cepa presentó el gen
rm(A), que codifica una Erm metilasa causante de la resistencia a
acrólidos5.
doi:10.1016/j.eimc.2011.02.006

mailto:eportillo@lrc.es
mailto:arojobarr@gmail.com

	Bursitis trocanterea por Mycobacterium xenopi en un paciente con inmunosupresin farmacolgica
	Bibliografía


