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Infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana
y enfermedad tromboembélica venosa: descripcion de una
serie de casos

Venous thromboembolism in patients with HIV: A case series
Introduccion

La infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) se ha convertido en una enfermedad crénica de distri-
bucién mundial. El tratamiento antirretroviral de gran actividad
(TARGA) ha prolongado la expectativa de vida de estos pacientes
y las complicaciones a largo plazo relacionadas con la infeccién
VIH. En la literatura reciente se ha descrito la posibilidad de
que la infeccién por este virus incremente el riesgo de la enfer-
medad tromboembdlica venosa (ETV) por mecanismos no bien
aclarados.

Pacientes y método

Estudio descriptivo en el que se analizaron los 14 pacientes
VIH positivo que fueron diagnosticados de una ETV en el Hos-
pital Universitario de Fuenlabrada entre los afios 2004 y 2010.
Se analizaron los factores de riesgo, la situacién inmunolégica en
el momento del diagnéstico de la trombosis, el antecedente de
infeccién oportunista y de neoplasia, y los estados protrombéticos
congénitos.

Resultados

La incidencia de ETV en nuestra poblacién VIH fue del 3,5%. La
edad media fue de 47 afios & DE 10,50, de los cuales 12 eran hom-
bres (85,7%) y 2 mujeres (14,3%). La forma de presentacién mas
frecuente fue la embolia pulmonar (42,9%), seguido de la TVP pro-
ximal (28,6%) y de la trombosis venosa profunda distal (14,3%).
No se identificé factor de riesgo para el tromboembolismo venoso
en 10 pacientes (71,4%). Se identificaron como factores precipi-
tantes la inmovilizacién en 3 casos y la toma de anovulatorios
orales en otro. El estadio C3 fue el mas frecuente (35,7%), seguido
del C1 (21,4%). El 35,7% de nuestros pacientes tenian una carga
viral < 40 copias/ml y los niveles de CD4 fueron < 200/mm3 en
la mitad de los casos. Hubo antecedente de infeccién oportunista
en 7 pacientes (50%), en 4 casos infeccién diseminada por citome-
galovirus, y en 3 pacientes tuberculosis pulmonar. Se identificaron
2 neoplasias, un sarcoma de Kaposi y un linfoma extranodal. Esta-
ban recibiendo TARGA el 64,3% de los pacientes, la mitad de los
cuales tenian un inhibidor de proteasas. Se detect6 la presencia
de anticuerpos antifosfolipido en 10 pacientes (71,4%) y altera-
ciones en el estudio de trombofilia en el 78,6% de los pacientes
(tabla 1).

Discusion

La incidencia de ETV en nuestra poblacién VIH fue del 3,5%,
mayor que en la poblacién general, como describen otros auto-
res. En un metanalisis! se analizaron diez estudios epidemiolégicos
de tromboembolismo venoso en poblacién VIH, observandose una
incidencia del 18% para TVP. En otro trabajo? se observé una inci-
dencia del 0,26% para TVP en 42.935 pacientes VIH, la misma
aportada por otro estudio para embolia pulmonar3. En una publica-
cién reciente* se ha encontrado relacién entre la ETV y el consumo
de tabaco, historia familiar, glucemia y dimero D. En nuestro tra-
bajo la mayor parte de los pacientes no presentaron factor de riesgo
para el tromboembolismo venoso. Parece que la mayor parte de los

Tabla 1

Resultados del estudio de trombofilia
Tipo de defecto Frecuencia Porcentaje
Déficit de PC 4 28,6
MGP en heterocigosis 3 21,5
Déficit de PS 2 14,3
Factor V de Leiden en heterocigosis 1 7.1
RPCA y déficit de PS 1 7.1
Estudio de trombofilia normal 3 21,5

MGP: mutacién G20210A de la protrombina; PC: proteina C; PS: proteina S; RPCA:
resistencia a la proteina C activada.

episodios trombéticos ocurren en pacientes con recuentos de célu-
las CD4 < 200/mm?3 y son mas comunes en los pacientes que tienen
infecciones oportunistas®. En un estudio’ se observé una inciden-
cia de TVP del 0,96% en 728 pacientes infectados por el VIH y una
incidencia dos veces mayor (1,9%) en 250 pacientes con diagnés-
tico de sida, y en otro estudio® se encontré una incidencia de ETV
del 24% en 37 pacientes con un recuento de CD4 < 200/mm? y del
1,1% en 94 pacientes con un recuento CD4 > 200/mm?3. No podemos
establecer esta asociacién en nuestro trabajo, ya que el niimero de
pacientes con recuento CD4 tanto por encima como por debajo fue
similar. El estado hipercoagulable podria estar condicionado por
un descenso de proteinas anticoagulantes. El déficit de ATIII se ha
observado en pacientes VIH con sindrome nefrético. Los niveles de
proteina C (PC) y de proteina S (PS) parecen estar descendidos por
mecanismos no aclarados, y se postula que la liberacién de micro-
particulas derivadas de la apoptosis linfocitaria podria hacer que se
ligaran a ambas e inactivarlas®. En nuestra serie el déficit de PC y
de PS fue diez veces mas frecuente que lo estimado para la pobla-
cién general. Diversos estudios han demostrado una prevalencia
de anticuerpos antifosfolipido de entre el 82 y el 92% en pacien-
tes VIH!9, resultado reproducido en el analisis de nuestra serie. En
resumen, hemos obtenido una alta prevalencia de ETV asociada a
un estado hipercoagulable primario en nuestra poblacién VIH. Cree-
mos que se necesitan mas estudios clinico-epidemiolégicos que nos
permitan conocer mejor los mecanismos responsables de las altera-
ciones de la hemostasia en este grupo de pacientes para establecer
pautas adecuadas de tromboprofilaxis en situaciones de riesgo
para ETV.
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Primer aislamiento en Espaiia de Aurantimonas altamirensis
procedente de un hemocultivo de port-a-cath en un paciente
con mieloma miiltiple tipo Bence-Jones

First isolation in Spain of Aurantimonas altamirensis in a blood
culture from a port-a-cath in a patient with Bence-Jones type
multiple myeloma

Sr. Editor:

Describimos el caso de una mujer de 65 afios, residente
en Valencia, diagnosticada en 2007 de mieloma multiple tipo
Bence-Jones Kappa, estadio IIIB. Consulta nuevamente en 2011,
diagnosticandose progresién de la enfermedad, con presencia de
dos plasmocitomas, uno en parrilla costal izquierda y otro, en pala
iliaca izquierda.

Los antecedentes médicos mas interesantes son: haber
estado en tratamiento con bortezomib-dexametasona (bortezomib
1,3 mg/m? dias 1-4-8 y 11; dexametasona 40 mg/dia, 4 dias)y radio-
terapia (dosis total de 30 Gy en 10 sesiones) durante 8 ciclos con
respuesta parcial. Se instaura tratamiento con acido zoledrénico
(4 mg cada 4 semanas) por via intravenosa.

Alos 2 dias de administrar la primera dosis, acude a urgencias
por fiebre (>38°C). En la exploracién fisica no se evidencian sig-
nos patolégicos y en laradiologia de térax, no se observan hallazgos
de interés. Los parametros del hemograma mas relevantes fueron:
3,15 x 109/1leucocitos (64,2% neutréfilos), 97,5 g/l de hemoglobina,
30% de hematocrito y 145 x 109/1 plaquetas.

Desde el punto de vista epidemiol4gico no refiere contacto con
animales, alimentos no higienizados y aguas no tratadas.

En urgencias, se extraen hemocultivos seriados de sangre peri-
férica y uno de port-a-cath, cultivo de orina, exudado faringeo y
esputo.

Ante la sospecha de sindrome febril no focal y buen estado de
salud, se procede al alta el mismo dia con levofloxacino 500 mg/
24 horas por via oral durante 7 dias. A la semana de iniciar el trata-
miento, presenta mejoria clinica (afebril) y hemocultivos de control
negativos. Después de 7 meses la paciente permanece afebril, sin
consultar nuevamente por el mismo cuadro.

Los cultivos de orina, exudado faringeo y esputo no mostraron
aislamientos, pero en el hemocultivo aerobio procedente de port-
a-cath se detecta crecimiento bacteriano. El sistema utilizado fue
el Bactec 9120® (Becton Dickinson, BD) y en la tincién de Gram
del hemocultivo positivo, se observan bacilos gramnegativos. Los
medios de cultivo empleados fueron agar chocolate, agar sangre con
Tripticasa de soja (a 37° Cy 5-10% de CO,, BD) y agar MacConkey
(BD)a37°C.

Alas 24 horas, crecieron una colonias pequefias (1 mm de didame-
tro aprox.), mucosas y transparentes en agar chocolate, agar sangre
y agar MacConkey. La catalasay oxidasa fueron positivas. En el panel
de identificacién y estudio de sensibilidad no hubo crecimiento
(Combo type 53, gramnegativos de MicroScan® Walk-Away, Dade
Behring, de Siemens, Sacramento, California, EE. UU.) del mismo
modo, que en la bateria de identificacién comercial tipo API 20NE
(bioMérieux®, Marcy-L'Etoile, Francia).

Se procesaron pruebas de sensibilidad para bacilos gram-
negativos no-fermentadores mediante el método de difusién
disco-placaKirby-Bauer en agar Mueller-Hinton (BD) segtin las nor-
mas de Clinical Laboratory Standards Institute (CLSI), documento
M100-S21 de 2010. El microorganismo aislado fue sensible a
ampicilina, amoxicilina-clavulanico, cefuroxima, cefoxitina, cefota-
xima, ceftriaxona, ceftazidima, cefepima, piperacilina-tazobactam,
amikacina, gentamicina, ciprofloxacino, imipenem y aztreonam
(Neo-Sensitabs™ de Rosco Diagnostica®) y resistente a fosfo-
micina y trimetoprim-sulfametoxazol (Neo-Sensitabs™ de Rosco
Diagnostica®).

El informe preliminar indicé la presencia de un bacilo gramne-
gativo no fermentador sensible a betalactimicos, monobactamicos,
quinolonas, aminoglucésidos y carbapenemes, resistente a fosfo-
micina y trimetoprim-sulfametoxazol, pendiente de identificacién
definitiva.

Remitimos la cepa al Instituto Valenciano de Microbiologia
(Bétera, ENAC, segtin la norma UNE-EN ISO 15. 189), como cen-
tro de referencia en nuestra comunidad de entidad privada, para
secuenciacion del gen 16S rARN e informamos Aurantimonas alta-
mirensis. La secuencia amplificada fue de 1200 pb, localizada en una
region del gen 16S rARN. Se identific6 en la base de datos del NCBI
usando el algoritmo blast-n (BLAST, GenBank FN658986.1) obte-
niendo un 99% de alineamiento como resultado y homologia de la
misma y Gnica especie, para Aurantimonas altamirensis.

Aurantimonas altamirensis es una Proteobacteria, clase Proteo-
bacteria alfa, orden Rhizobiales y familia Aurantimonadaceae!. Se
caracteriza por ser un bacilo gramnegativo, aerobio estricto, meta-
bolismo oxidativo, que crecen a 35° C y en atmoésfera de CO, al
5%, inmovil, hidroliza la urea, oxidasa positivo y catalasa positivo.
Su clasificacién ha sido revisada actualmente por Rathsack et al.,
en 20102 y anteriormente por Jurado et al., en 20063. Se conoce
como microorganismo de aguas marinas y su primer aislamiento
fue publicado por Jurado et al., como especie bacteriana procedente
de las cuevas de Altamira, Cantabria, Espafia3.

Este microorganismo fue descrito en muestras clinicas en 2008
por Luong et al., desde entonces, los aislamientos en humanos se
han considerado probables productores de infeccién?, tipo que-
ratitis, Glceras corneales e infecciones respiratorias en pacientes
con fibrosis quistica. Otros autores han publicado algiin caso de
bacteriemia® y recientemente, se han documentado aislamientos
en derrames pleurales®, de pacientes residentes en zonas proéximas
(10-30km) a la Albufera de Valencia, Espaiia.

El caso descrito es interesante, en cuanto a los aspectos epide-
miolégicos y también, por la escasez de aislamientos en humanos.

No encontramos explicacién alguna, salvo, en la residencia
actual de la paciente, por ello, coincidimos con Téllez-Castillo et al.,
en 20109, en que la proximidad con la Albufera, como laguna cos-
tera cerca del mar mediterraneo, podria tener alguna explicacion.

Desde nuestro punto de vista, es importante la descripcién
de este microorganismo, por varias razones, entre ellas, el des-
conocimiento de los mecanismos de patogenicidad o virulencia
del microorganismo en pacientes hematoldgicos, la respuesta de
los mecanismos inmunolégicos implicados, que actualmente no
se han descrito y la escasa experiencia en el uso de terapias


mailto:afranco.hflr@salud.madrid.org
dx.doi.org/10.1016/j.eimc.2011.11.017

	Infeccin por el virus de la inmunodeficiencia humana y enfermedad tromboemblica venosa: descripcin de una serie de casos
	Introduccin
	Pacientes y metodo
	Resultados
	Discusin
	Bibliografía


