
Enferm Infecc Microbiol Clin 2006;24(8):533-7 535

Cartas científicas

assays of specific serum proteins. Clin Chem.

1999;45:62-7.

6. Callas DD, Clark TL, Moreira PL, Lansden C,

Gawryl MS, Kahn S, et al. In vitro effects of a

novel hemoglobin-based oxygen carrier on rou-

tine chemistry, therapeutic drug, coagulation,

haematology, and blood bank assays. Clin

Chem. 1997;43:1744-8.

7. Ma Z, Monk TG, Goodnough LT, McClellan A,

Gawry M, Clark T, et al. Effect of hemoglobin-

and Perflubron-based oxygen carriers on com-

mon clinical laboratory tests. Clin Chem. 1997;

43:1732-7.

8. Baer DM. Hemolysis in serological specimens.

Medical Laboratory Observer. March 2003.

Disponible en: http://www.mlo-online.com/

9. Constantine NT, Lana DP. Immunoassays for

the diagnosis of infectious diseases. En: Mu-

rray R, Baron EJ, Jorgensen JH, Pfaller MA,

Yolken RH, editors. Manual of Clinical Micro-

biology, 8th ed. Washington: American Society

for Microbiology; 2003. p. 218-33.

Bacteriemia por Acinetobacter ursingii

Sr. Editor: Acinetobacter ursingii
es un bacilo gramnegativo no fermen-
tador, que como otros miembros del
género Acinetobacter son aerobios es-
trictos, inmóviles, catalasa y oxidasa
negativos. Su nombre trata de home-
najear al microbiólogo y taxonomista
Jan Ursing y fue descrito en 19891.

Presentamos el caso de una mujer
de 63 años. Con el diagnóstico de ade-
nocarcinoma gástrico con afectación
peritoneal inició quimioterapia el día
5 de junio de 2003 con epirrubicina,
UFT y leucovorin. Precisó ingreso por
toxicidad gastrointestinal de grado 3
(diarrea y dolor abdominal, y necesitó
tratamiento antibiótico, nutricional
parenteral y filgrastim), por lo que se
sustituyó UFT por mitomicina, con
mejor tolerancia. Se procedió a la colo-
cación de un reservorio subcutáneo
para administración de tratamiento
intravenoso (Port-a-Cath) en octubre
de 2003. El 5 de septiembre de 2005
acudió por presentar en repetidas oca-
siones, siempre en relación con mani-
pulación con el Port-a-Cath, picos
febriles de hasta 39 °C, cefalea bitem-
poral sin síntomas neurológicos aso-
ciados y una adenopatía supraclavi-
cular izquierda. Se pidió tomografía
computarizada (TC) cerebral, punción-
aspiración con aguja fina (PAAF) del
ganglio y hemocultivos. Inicia trata-
miento antibiótico empírico con levo-
floxacino (500 mg/24 h), con desapari-
ción de los síntomas tras completar
tratamiento durante 15 días. En las
pruebas radiológicas no hubo eviden-
cia de recaída, y la PAAF también fue
negativa para células tumorales. Pos-
teriormente volvió a consultar por pi-
cos febriles en relación con la manipu-
lación del Port-a-Cath, por lo que se
decidió retirar dicho dispositivo, sin

enviar al laboratorio de microbiología
nuevos hemocultivos ni la punta del
catéter para ser cultivados. Con esta
medida la sintomatología infecciosa se
resolvió definitivamente. 

Coincidiendo con los picos febriles
iniciales se procedió a la extracción
de sangre a través del Port-a-Cath,
que fue inoculada en seis frascos de
hemocultivos; tres aerobios y tres
anaerobios (ESP culture system II,
Trek, Diagnostic systems, Inc). Dos
de las botellas aerobias fueron positi-
vas tras 14 h de incubación y se sub-
cultivaron a su vez en agar sangre y
agar chocolate a 37 °C con una at-
mósfera enriquecida en el 5% con
CO2. Tras 24 h de incubación se ob-
servaron colonias de 1 a 1,5 mm de
diámetro, circulares, convexas, muco-
sas y ligeramente opacas con márge-
nes irregulares. En la tinción de Gram
se observaban cocobacilos gramnega-
tivos.

Para proceder a su identificación se
utilizaron distintos sistemas; inicial-
mente se utilizó el sistema automático
Vitek 2 System (BioMérieux, Espa-
ña S.A.), el cual identificó dicho micro-
organismo como Bordetella bronchi-
septica con un porcentaje de acierto
del 95%. Sin embargo, el perfil bioquí-
mico determinado por el sistema API
20 NE (BioMérieux, Marcy I’Etoile,
Francia) identificaba el microorganis-
mo como Acinetobacter junii (código n.º
0000071, con un porcentaje de identi-
ficación del 63,5% T = 0,71).

Debido a las discrepancias obte-
nidas y ante el bajo poder de discrimi-
nación de los sistemas comerciales
empleados para la identificación de
bacilos gramnegativos no fermenta-
dores, procedimos a enviar la cepa
para su identificación el Centro Na-
cional de Microbiología, donde se ana-
lizó la secuencia 16S rDNA2. La iden-
tificación fue realizada comparando
la secuencia obtenida en la base de
datos GenBank usando el programa
BLAST facilitado por The National
Center for Biotechnology Informa-
tion, tras lo cual se identificó al mi-
croorganismo como Acinetobacter ur-
singii (99% de similaridad para 1445
pb con las secuencias previamente
descritas).

Para poder discriminar A. ursingii
de otras especies del género Acineto-
bacter similares fenotípicamente, sin
tener que recurrir a técnicas de biolo-
gía molecular, hemos realizado las si-
guientes pruebas bioquímicas (ta-
bla 1)1.

La sensibilidad antibiótica del aisla-
do se realizó utilizando el sistema au-
tomático Wider System (Fco. Soria
Melguizo, Madrid, España) y resultó
sensible a imipenem, meropenem,
gentamicina, tobramicina, amikacina,
ciprofloxacino, cotrimoxazol y fosfomi-
cina, mientras que resultó ser resis-
tente a amoxicilina, amoxicilina/ácido
clavulánico y nitrofurantoína.

La bacteriemia por A. ursingii es
poco frecuente, únicamente hemos en-
contrado un caso publicado previamen-
te3, en dicho caso el paciente presenta-
ba un adenocarcinoma de pulmón,
había recibido quimioterapia intrave-
nosa a través de un catéter chamber y
tratamiento con corticoides. El Labora-
torio de Taxonomía del Instituto de Sa-
lud Carlos III ha identificado otras
cuatro cepas de esta especie en los últi-
mos 2 años que fueron aisladas de:
sangre, herida, absceso periamigdalar
y agua de tanque de destilador.

En este caso, la paciente era una en-
ferma oncológica portadora de Port-a-
Cath, por lo que suponemos que el ori-
gen de la infección se localizaba en la
piel de la enferma, desde donde a tra-
vés del catéter y debido a su inmuno-
supresión, se extendió al torrente san-
guíneo. Aunque inicialmente tuvo una
buena respuesta al tratamiento anti-
biótico, volvió a consultar por picos fe-
briles en relación con la manipulación
del Port-a-Cath, por lo que se decidió
retirar dicho dispositivo. Con esta me-
dida la sintomatología infecciosa se re-
solvió definitivamente. 

Con este caso, tratamos de llamar
la atención sobre el bajo poder de dis-
criminación de los sistemas comercia-
les usualmente empleados en labora-
torios de microbiología clínica para la
identificación de bacilos gramnegati-
vos no fermentadores y de la necesi-
dad de realizar una correcta identifi-
cación de las distintas especies de
Acinetobacter4 por razones epidemio-
lógicas y terapéuticas. Este hecho se

TABLA 1. Pruebas bioquímicas para diferenciar especies de Acinetobacter

A. ursingii A. schindleri A. junii A. johnsonii A. lwoffii

Crecimiento 41 °C en BHI – + V – –

Crecimiento 37 °C en BHI + + + – V

Utilización de:
Glutarato + + – – – 
L-aspartato + – – V –

+: positivo en 90 de cada 100 aislados; –: positivo en 0 de cada 100 aislados; V: positivo en 11 de
cada 89 aislados1.
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hace más patente tras las descripción
reciente de 7 nuevas especies del gé-
nero Acinetobacter5, aisladas de me-
dio ambiente y que podrían teóri-
camente en el futuro provocar casos
esporádicos o brotes de infección hu-
mana sobre todo en el ámbito hospita-
lario.
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Síndrome de reconstitución inmune 
en pacientes con infección VIH. Estudio
prospectivo de una serie de casos

Sr. Editor: Se denomina síndrome
de reconstitución inmune (SRI) el em-
peoramiento clínico paradójico que
experimentan algunos pacientes in-
fectados por el VIH, tras iniciar el tra-
tamiento antirretroviral de gran acti-
vidad (TARGA) como consecuencia de
la restauración de su capacidad para
aumentar la respuesta inmune frente
a antígenos infecciosos y no infeccio-
sos1-4. Son escasos los estudios so-
bre el SRI en nuestro país. El objetivo
del presente trabajo es describir las
características epidemiológicas y clí-
nicas de una serie de pacientes in-
fectados por el VIH que, tras iniciar
TARGA, presentaron SRI. Se realizó
un estudio prospectivo de todos los pa-
cientes adultos con infección por el
VIH que iniciaron TARGA como nai-
ve o como rescate en el Hospital Costa
del Sol desde agosto de 2003 hasta
agosto del 2004 y presentaron SRI
según los criterios diagnósticos de
French5. De cada paciente se recogie-
ron los siguientes datos de acuerdo
con un cuestionario previamente dise-
ñado: demográficos, conducta de ries-
go, coinfección por virus de la hepati-
tis C, número de linfocitos CD4 previo
y posterior al TARGA, pauta adminis-
trada de TARGA, número de pautas
anteriores, tiempo hasta la presenta-
ción de la clínica, infección oportunis-
ta (IO) o proceso autoinmune asociado
al SRI y tratamiento y evolución pos-
terior del cuadro. 

Durante el período del estudio ini-
ciaron TARGA 108 pacientes, de los

que 7 presentaron SRI (6,5%) La ta-
bla 1 muestra las características de
los pacientes que presentaron episo-
dios de SRI. La edad media fue de
37 años y el tiempo medio de evolu-
ción de la infección VIH de 10 años.
Existió variabilidad en la pauta de
TARGA indicada. En 6 de los 7 casos
(85%) los CD4 basales eran � 50 cél./�l
y sólo un paciente (14%) tenía CD4 ba-
sales > 200 cél./�l. En todos los casos
existía una IO de diagnóstico reciente
(en las semanas previas) cuyo trata-
miento se inició simultáneamente en
6 de los 7 casos junto con el TARGA y
cuyo diagnóstico más frecuente fue la
infección por micobacterias. Los sín-
tomas comenzaron tras una media de
4 semanas (rango 2-8) del inicio del
TARGA, y se mantuvo éste en todos
los pacientes. La clínica se resolvió en
entre 2 y 5 semanas tras su inicio, tra-
tándose con corticoides 4 casos y an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE)
un caso. 

La incidencia del SRI en la literatu-
ra médica se basa en estudios retros-
pectivos y varía entre el 10 y el 25%2,6.
Presentamos un estudio prospectivo
en el cual de 107 pacientes que inician
nuevo TARGA 7 (6,4%) desarrollaron
SRI. En el único estudio amplio publi-
cado en nuestro país, si bien retros-
pectivamente, se describe una inci-
dencia similar7. El SRI suele aparecer
en pacientes gravemente inmunode-
primidos (CD4 < 50 cél./�l), frecuente-
mente existe IO cercana en el tiempo,
comienza generalmente en entre 2 y
8 semanas tras el inicio del TARGA y
se caracteriza por un empeoramiento
clínico paradójico a pesar una mejoría
de los marcadores de evolución de

TABLA 1. Características de los episodios de síndrome de reconstitución inmune

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5 Caso 6 Caso 7

Edad/sexo 37 � 36 � 36 � 37 � 39 � 35 � 40 �

Contagio ADVP ADVP ADVP Sexual ADVP ADVP ADVP

VHC Sí Sí Sí No Sí Sí Sí

Año de diagnóstico VIH 1996 2001 2000 2003 1987 1990 1994

N.º TARGA previos 5 1 0 0 8 9 2

CD4 inicio/posterior 50/120 14/132 13/177 10/48 7/30 20/72 130/396

CV inicio/posterior 1.000.000/195 180.000/< 50 2.950.000/< 50 218.000/577 2.410.000/2600 184.000/350 187.000/1300

TARGA D4T + 3TC + EFV TRIZ + EFV DDI + 3TC + EFV COMB + EFV COMB + LOP COMB + EFV COMB + LOP

Causa TBC diseminada MAI previo TBC diseminada PCP previa TBC diseminada TBC ganglionar Hepatonecrosis
previa previa por VHB

N.º de semanas tras 
la aparición TARGA 2 8 6 4 2 3-4 4

Evolución Ingreso Ingreso Ingreso Ingreso Ingreso Ingreso Ingreso
Corticoides Mejoría AINE Corticoides Corticoides Corticoides Mejoría
Mejoría Mejoría Mejoría Mejoría Mejoría

ADVP: adicto a drogas vía parenteral; TBC: tuberculosis; MAI: Micobacterium avium intracellulare; PCP: neumonía por Pneumocystis jiroveci; VHB:
virus hepatitis B; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.


