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A través del algoritmo propuesto por Kiska et al”, se identificé
la cepa como N. asteroides con patrén de sensibilidad antibiética
(PSA) tipo I/VL. Se realizé PCR-secuenciacién del gen 16S ARNr
y la comparacién de la secuencia obtenida con las depositadas
en el GenBank mostré un 100% de homologia con N. cyriacigeor-
gica (ATCC: BAA-1517). Tras 3 semanas de tratamiento y ante la
buena evolucion clinica, el paciente fue dado de alta con TMT/SMX
(320/1.600 mg/dia/v.o.). Dos semanas después el paciente ingres6
por aumento de la disnea y hemoptisis, y fallecié a los 5 dias por
sindrome coronario agudo.

Nocardia cyriacigeorgica es una de las especies que mas fre-
cuentemente causa cuadros de nocardiosis®?. Recientemente, se
ha reconocido, gracias a las técnicas de hibridacién ADN-ADN, que
esta especie se corresponde con N. asteroides PSA tipo VI'011, Sin
embargo, se ha descrito que N. cyriacigeorgica podria ser sensi-
ble a ciprofloxacino*%12, Nuestro paciente desarrollé bacteriemia
y nédulos en el tejido celular subcutaneo, por lo que se diagnosticé
nocardiosis diseminada. Aunque no se cultivé este microorganismo
en secreciones respiratorias, creemos que probablemente se ori-
gind a partir de una infeccién pulmonar. Debemos destacar como
factores de riesgo de nocardiosis las enfermedades pulmonares
previas y el uso de corticosteroides!2. A pesar de que la nocar-
diosis sistémica ocurre por diseminacién hematica, el crecimiento
de esta bacteria en hemocultivos es excepcional, y se asocia a
altas tasas de mortalidad*®13. En el tratamiento de la nocardiosis
diseminada se recomienda la combinacién de imipenem y amika-
cina, que podria asociarse a TMT/SMX*814_ Es importante destacar
la resistencia de Nocardia spp. a diversos antibi6ticos y, por otra
parte, la emergencia de resistencias a algunos de los farmacos
utilizados en el tratamiento, como TMT/SMX32. Por esto, es nece-
saria la identificacién en cuanto a especie, lo cual permite una
aproximacién al patrén de resistencias!4 y, en su caso, la realiza-
cién de pruebas de sensibilidad a los antibiéticos con un método
estandarizado?>.
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Bursitis trocantérea por Mycobacterium xenopi en un paciente
con inmunosupresion farmacolégica

Trochanteric bursitis due to Mycobacterium xenopi in a patient
with pharmacological immunosuppression

Sr. Editor:

Las infecciones osteoarticulares causadas por Mycobacterium
xenopi son muy infrecuentes!2. El 70-80% de las infecciones cau-
sadas por esta micobacteria son pulmonaresZ. Mas del 80% de las
bursitis se deben a S. aureus y el resto a Streptococcus sp. y a diver-
sas bacterias gramnegativas, micobacterias y hongos3. Sin embargo,
existen casos de bursitis causados por microorganismos mas infre-
cuentes y que conviene tener en cuenta por su potencial gravedad,
tal y como ilustra el siguiente caso.

Varén de 40 afios, natural de Ucrania, con antecedentes de lupus
eritematoso sistémico (LES) diagnosticado en su pais de origen en
1991. Seguia tratamiento con hidroxicloroquina y prednisona. Con-
trolado desde enero de 2003 en el Servicio de Reumatologia de
nuestro hospital a raiz de presentar, entre 2003 y 2006, de forma

secuencial, varios episodios de tlceras en ambas piernas, infar-
tos 6seos multiples, osteonecrosis de ambas cabezas femorales y,
finalmente, de ambas cabezas humerales. En febrero de 2006 se le
implantaron sendas proétesis de cadera (PTC). Se afadi6 metotre-
xato al tratamiento con prednisona y cloroquina, que se cambid
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 liquido sinovial del tobillo derecho resulté negativo. El 20 de
abril de 2009 se procedié a recambiar la PTC derecha al obje-
tivarse su aflojamiento, que se diagnosticé de «aséptico», dada
la ausencia de pus en el material retirado y la negatividad de
los cultivos realizados tras la sonicacién de la PTC. Desde enton-
ces, el paciente sigue tratamiento con prednisona, 10mg/dia y
micofenolato 360 mg/12 h. El 18 de abril de 2010 ingresé en reu-
matologia por neumonia basal derecha y se observo, por una parte,
un patrén radiolégico compatible con bronconeumopatia crénica,
confirmada por TC toracica y pruebas funcionales respiratorias,
y, por otra, una tumoracién blanda en la regién superoexterna
del muslo derecho, compatible con bursitis trocantérea. Se des-
carté deterioro de la prétesis articular mediante gammagrafia
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Figura 1. Bacilos acido-alcohol resistentes que forman estructuras en «nido de pdjaro» caracteristicas de M. xenopi.

6sea marcada con leucocitos, ya que no mostré captacién a este
nivel.

Se tom6 muestra de la tumoracién que se envié al laboratorio
de microbiologia para estudio bacteriolégico y de micobacterias.
La muestra se cultivé en los medios agar sangre, agar chocolate,
agar MacConckey y caldo tioglicolato. Se realizé6 una tincién de
auramina-rodamina como método de cribado de micobacterias,
que fue negativa. Ademas, la muestra se sembré en Lowenstein-
Jenseny en un frasco de medio liquido MB/BacT®, que se incubd en
el sistema automatizado de deteccién de Micobacterias Bact/ALERT
3D® (bioMérieux). Se detecté crecimiento a los 41 dias de incu-
bacién a 37°C, realizdndose una tincién de Ziehl-Neelsen, donde
se observaron abundantes bacilos acido-alcohol resistentes largos
y delgados que se agrupaban formando estructuras en «nido de
pajaro» (fig. 1) compatibles con M. xenopi. Se realiz6 una iden-
tificacion genotipica mediante el producto comercial INNO-LiPA
Mycobacteria (Innogenetics®) que confirmé la identificacién como
M. xenopi. Este sistema se basa en la amplificacién del espacio inter-
genético 16S-23S ribosomal y posterior hibridacién del producto de
amplificacién sobre las diferentes sondas dispuestas en una tira de
nitrocelulosa.

A los 66 dias de incubacién en Lowenstein-Jensen, se observo
el crecimiento de colonias compatibles con la especie identificada
anteriormente por PCR en el medio liquido MB/BacT®. Se realizé
una tincién de Ziehl-Neelsen que lo confirmé. No se observé creci-
miento micobacteriano en ninguna de las tres muestras de esputo
seriadas solicitadas durante el proceso diagnéstico. Tras iniciar tra-
tamiento con la asociacién de isoniazida, rifampicina y etambutol,
la tumoracién de la bursa articular se ha reducido hasta su desapa-
ricién.

M. xenopi es una micobacteria no tuberculosa termofilica, esco-
tocromégena de crecimiento lento2. Durante mucho tiempo ha sido
considerada como contaminante ambiental; sin embargo, desde
1965, M. xenopi ha sido reconocido como un patégeno oportunistay
nosocomiall. La principal fuente de contaminacién por M. xenopi es
por colonizacién de los conductos de agua caliente (donde puede
formar biocapas). La infeccién se puede producir por inhalacién
de aerosoles de agua contaminada o por contaminacién de mate-
rial quirtirgico con agua contaminadaZ. El paciente presentaba una

historia de LES tratado con corticoides. La reduccién de los valo-
res de interferén gamma por la terapia inmunosupresora podria
ser un factor predisponerte para la infeccién por micobacterias no
tuberculosas. Pacientes con alteraciones del tejido conectivo, como
el LES, podrian presentar una mayor predisposiciéon debido a su
alteracion de la inmunidad adquirida®. La mayoria de los pacien-
tes con bursitis tuberculosa presentan infecciones en otra parte
del cuerpo (el 42%, pulmonar, y el 10,5%, genitourinaria)®. Aun-
que este paciente, en tratamiento inmunosupresor y con un lupus
de base, tiene razones fisiopatol6gicas para haber desarrollado una
infecciéon micobacteriana pulmonar con diseminacién hematica, la
ausencia de infeccién documentada en el pulmén y, en cambio, el
hecho de haber sufrido una manipulacién ortopédica repetida pue-
den haber favorecido la inoculacién directa/contaminacién por M.
xenopi de la articulacién.

Aunque sélo un bajo porcentaje de bursitis son causadas por
micobacterias®, el siguiente caso ilustra la conveniencia de des-
cartar la infeccién por estos microorganismos ante la evolucién
inesperada o térpida de un proceso inflamatorio osteoarticular en
el que los cultivos convencionales no muestren crecimiento micro-
biano. El diagndstico precoz y el inicio del tratamiento especifico
evitalas graves secuelas funcionales asociadas ala evolucién espon-
tanea de la enfermedad.
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Sindrome de shock toxico estafilocacico en un nifio de 5 aiios
Staphylococcal toxic shock syndrome in a 5 year-old child
Sr. Editor:

El sindrome de shock téxico (SST) es una entidad clinica infre-
cuente en pediatria, descrita por primera vez en Colorado en el
afio 1978 por Todd et al'. Actualmente, el SST se define como
una enfermedad aguda, grave, secundaria a una infeccién por
gérmenes productores de toxinas de los géneros Staphylococcus
(la toxina mas frecuentemente asociada a este sindrome es la
toxina TSST-1, en un 75% de los casos) o Streptococcus (produc-
tores de toxinas eritrégenas A, By C) con fiebre, hipotensién, fallo
multiorganicoy exantema. El diagnéstico se fundamenta en el cum-
plimiento de unos criterios clinico-microbiolégicos propuestos por
los CDC2.

Se presenta el caso de un nifio de 5 afios que acudié a urgen-
cias de pediatria por fractura de cibito y radio derecho, tras caida
casual; se le practicé reduccién ortopédica y enclavado intra-
medular con agujas de Kirschner. A las 48 h del alta acudié por
fiebre (39°C) y deposiciones liquidas (20/dia). En la exploracién
fisica se observé mal estado general, hipotensién y exantema de
tipo escarlatiniforme. El paciente presenté una pequefia reacciéon
inflamatoria en la puerta de entrada de las agujas, aunque no se
lleg6 a retirarlas, se pautaron curas con mupirocina. En las prue-
bas complementarias, presentaba urea de 126 mg/dl, creatinina de
1,68 mg/dl, recuento de 39.000 plaquetas/j.l, con trombocitope-
nia, anemia y leucocitosis. Debido al antecedente de intervencién
quirdrgica y a la aparicion de exantema, junto con hipoten-
sién y afectacién de tres sistemas (gastrointestinal, urinario y
hematolégico), se plante6 el diagnéstico de SST, inicidndose tra-
tamiento con cefotaxima y vancomicina ajustados a dosis de
insuficiencia renal (1,2g i.v./8h y 250mg i.v./24h, respectiva-
mente).

Serecogi6 muestra de heces para investigacion de rotavirus, que
resulté positiva. Los cultivos obtenidos de las heridas quirtrgicas
de mufieca y codo, a las 24 h, mostraron crecimiento de un cultivo
puro de S. aureus (aglutinacién de latex y paneles MicroScan). El
perfil de resistencia del aislado S. aureus solamente incluia peni-
cilina, macrélidos y resistencia inducible a clindamicina (D test),
siendo sensible a oxacilina y cefoxitina. Tras 7 dias de picos febriles
que no remitieron con el tratamiento antibiético, una vez obtenidos
los resultados del antibiograma, se cambié el tratamiento a cloxaci-
lina (1 gi.v./6 h), manteniéndose afebril desde las 24 h siguientes. El
tratamiento al alta fue amoxicilina-clavulanico (100/12,5) 7 ml/8 h
durante 14 dias.

La cepa de S. aureus fue tipificada como spa-type t02133 detec-
tandose por PCR y secuenciacion el gen codificante de la toxina
del sindrome del shock téxico (TSST-1), no detectindose el gen de
la leucocidina de Panton-Valentine®. Dicha cepa present6 el gen
erm(A), que codifica una Erm metilasa causante de la resistencia a
macrélidos®.

S. aureus tiene un gran nimero de determinantes de patogeni-
cidad para la colonizacién e infeccién. En infecciones relacionadas
con toxinas, las manifestaciones clinicas se inician tras la respuesta
del huésped, y no es imprescindible la presencia del microor-
ganismo. La TSST-1 se comporta como superantigeno, uniéndose
directamente a receptores de células T del complejo principal de
histocompatibilidad que da lugar a la activacién del 20% del total
de células T. La consecuencia es una liberacién masiva de citocinas
que conduce a una respuesta inflamatoria exagerada®.

Aunque el SST se ha relacionado habitualmente con el uso de
tampones’, en el 40% de los casos intervienen otras causas, COmo
la existencia de cuerpos extrafios. Se ha descrito anteriormente un
caso asociado con agujas de Kirschner muy parecido al caso que
presentamosy en el que se recomendaba retirarlas. En nuestro caso,
en un primer momento no se retiraron las agujas y el paciente se
estabiliz6 con la antibioticoterapia. A las 10 semanas de evolucién
se observaba un retraso de la consolidacién, por lo que se decidi6
retirar la aguja de Kirschner del ctibito, retirando la del radio al mes
siguiente. Tras la retirada de las agujas, la evolucién fue favorable
lograndose una completa consolidacién.
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