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Son muy pocas las publicaciones realizadas hasta ahora sobre
la hepatotoxicidad de los IECA. Fue descrita por primera vez con
el captopril (8), y posteriormente también con el enalapril (5) y el
lisinopril(9). En 1993, Hagley y colaboradores publicaron una
revisión crítica y exhaustiva de todos los casos publicados al res-
pecto hasta ese momento (19 casos en 17 pacientes) (2). Todos
los pacientes recogidos estaban recibiendo al mismo tiempo otras
medicaciones potencialmente hepatotóxicas, lo que no sucedía en
nuestro caso. Dado el empeoramiento progresivo del patrón
colostásico y la ausencia de datos al respecto en la bibliografía,
decidimos instaurar empíricamente el tratamiento con corticoi-
des. Nuestra impresión es que podría existir una relación tempo-
ral entre su administración y la mejoría de los parámetros hepáti-
cos. No obstante, la variabilidad en la evolución descrita en los
escasos precedentes publicados, no permite descartar que se tra-
tase de una mera coincidencia .
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Infección diseminada por Mycobacterium
scrofulaceum en un paciente infectado por el VIH

Sr. Director:

Las micobacterias no tuberculosas (MNT) y mayoritariamente
el grupo Mycobacterium avium-intracellulare, son una de las
principales causas de infección diseminada en pacientes infecta-
dos por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) (1,2).
Dentro del grupo de las MNT, se encuentra el Mycobacterium
scrofulaceum, del que sólo se han descrito en la literatura 6 casos
de infección diseminada por dicha micobacteria en personas por-
tadoras del VIH (Tabla I). Creemos oportuno describir un nuevo
caso con características diferenciales.

Varón de 38 años, ex-adicto a drogas por vía intravenosa,
con serología positiva para VIH desde hace 6 años. En febrero-
98, ingresa en nuestro centro, por datos clínicos sugestivos de
infección respiratoria, con patrón intersticial en la radiografía
de tórax; los hemocultivos, y análisis de esputo (cultivo, BAAR

y Lowenstein), fueron negativos; recibió tratamiento con TMP-
SMX, rifampicina, isoniazida, y pirazinamida a dosis habitua-
les, con buena evolución clínica, siendo enviado a su domicilio,
después de un mes. Posteriormente al alta hospitalaria, se infor-
ma del crecimiento de una MNT en un hemocultivo. No acudió
a las revisiones programadas. Vuelve a ingresar en agosto-98,
por síndrome constitucional de un mes de evolución, con adel-
gazamiento de 6 kgs, tos, expectoración purulenta, febrícula,
disnea progresiva, y disfagia en los últimos 15 días. Había
abandonado el tratamiento antibiótico, hacía 3 meses. Tenía
temperatura de 38º C, tensión arterial 90/60 mm de Hg, 24 rpm,
85 lpm, caquéctico, con candidiasis en oro-farínge, en la aus-
cultación pulmonar existían roncus aislados siendo el resto de la
exploración normal. Tenía hemoglobina 11,3 gr/dL, VCM 83,3
fL, leucocitos 2.900/mm3, linfocitos 200/mm3, CD4 1/mm3

(0,6%), plaquetas 200.000/mm3; el estudio de coagulación era
normal, así como la bioquímica excepto, GOT 40 UI/L, protei-
nas 6 g/dL, albúmina 3 g/dL, y sodio 132 mEq/L. En la gasome-
tría tenía pO2 55 mm. La radiografía de tórax presentaba enfer-
medad intersticial con imágenes nodulares aisladas. En el
cultivo de esputo se aisló Enterobacter cloacae, Kleibsiella
pneumoniae, Aspergillus fumigatus y Candida albicans. No se
detectó Pneumocystis carinii en esputo. Los hemocultivos fue-
ron negativos. La carga viral del VIH era de 1.112.216
copias/mL. En la endoscopia digestiva presentaba úlceras eso-
fágicas sugestivas de infección por citomegalovirus. El estudio
de fondo de ojo fue normal. La búsqueda de BAAR en esputo,
orina, y sangre fue negativa. Recibió tratamiento inicialmente
con cefotaxima, ganciclovir y ciprofloxacino vía intravenosa,
completado con itraconazol (sustituido posteriormente por
anfotericina), isoniazida, rifampicina, y pirazinamida, por vía
oral. A pesar del tratamiento, persistían la febrícula vespertina,
la expectoración abundante, y algún episodio de hemoptisis
ocasional. En noviembre-98, se identifica la MNT como M y c o -
bacterium scrofulaceum en el hemocultivo del ingreso anterior
(febrero-98), y en un Lowenstein de esputo del ingreso actual
(agosto-98). El tratamiento fue modificado pasando a rifabuti-
na, etambutol, claritromicina, D4T, Ddi, y nelfinavir; el ganci-
clovir fue suspendido al confirmar la cicatrización de las úlce-
ras esofágicas; fue alta hospitalaria en diciembre-98 con una
gran mejoría en la situación clínica, así como de las imágenes
radiológicas; la cifra de CD4 era de 40/mm3 (3,6%), y la carga
viral de VIH tenía 4.835 copias/ml, con log 3,68. 

El M. scrofulaceum es una micobacteria no tuberculosa ubi-
cua, contaminante del agua y del suelo (3), responsable funda-
mentalmente de linfadenitis en niños inmunocompetentes entre
1-5 años (4,5), y que puede producir infecciones diseminadas, en
pacientes con algún tipo de inmunosupresión (6). En los últimos
años, principalmente en España y en Estados Unidos, se han des-
crito de forma muy escasa, infecciones diseminadas por M. scro -
fulaceum en pacientes portadores del VIH, con inmunosupresión
severa (cifras de CD4 < 100/mm3), presentándose clínicamente
con fiebre, síntomas respiratorios, digestivos, lesiones cutáneas,
y en ocasiones con imágenes patológicas en parénquima pulmo-
nar y mediastino (5-8). 

La evolución clínica en la mayoría de los casos registrados,
fue desfavorable (la mitad de ellos murieron), condicionada por
la existencia simultánea de factores desfavorables: grave deterio-
ro clínico e inmunológico de los pacientes, presencia de otras
infecciones oportunistas, demora en la identificación del M. scro -
fulaceum, y resistencia por parte de esta micobacteria a los fár-
macos antituberculosos de primera línea (9). 

A diferencia de los casos publicados con anterioridad, la evo-
lución clínica del paciente que presentamos fue satisfactoria, en
principio con medicación antituberculosa habitual, con recaída
tras su abandono, y posteriormente con recuperación clínica
final, coincidiendo con terapéutica a base de claritromicina, rifa-
butina, etambutol, y tratamiento antiretroviral.
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Coincidimos en la opinión de otros autores, (10) al pensar que
las infecciones diseminadas por M. scrofulaceum en pacientes VIH
positivos, pueden ser más frecuentes de lo que las cifras apuntan,
por lo que ante la sospecha clínica de dicha coinfección, se deben
procesar para micobacterias, todas las muestras biológicas poten-
cialmente contaminadas, y en especial los hemocultivos.

Quisieramos agradecer a la Unidad de Micobacterias del Ser-
vicio de Microbiología, en el Complejo Hospitalario Universita-
rio de Santiago de Compostela, la identificación del Mycobacte -
rium scrofulaceum en hemocultivos y esputo.
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INFECCIÓN DISEMINADA POR MYCOBACTERIUM SCROFULACEUM EN PACIENTES INFECTADOS POR EL VIH

Caso
Clínico 1 2 3 4 5 6 Caso actual

Referencia
Bibliográfica 5 5 5 6 7 8

Edad/Sexo 49/M(a) 29/H(b) 48/H 32/H 22/H N.D.(c) 38/ H

España España España Estados Bélgica Estados España
País Unidos Unidos

Factores de Trasplante, Transmisión Transmisión Adicto a drogas Hemofilia, N.D. Adicto a
riesgo Transfundido sexual sexual vía parenteral transfusión drogas vía

parenteral

CD4/mm3 70 14 55 13 N.D. N.D. 1

Diagnóstico
SIDA previo SI NO NO SI SI SI SI

Síntomas Fiebre, Fiebre, Fiebre, Lesión cutánea Fiebre N.D. Fiebre, tos
tos, diarrea, diarrea, en muñeca, productiva,

diarrea. disnea vómitos, adelgaza- disnea,
tos miento adelgaza-

productiva, miento,
astenia. disfagia

Radiografía Masa Normal Infiltrados Infiltrado N.D. N.D. Infiltrados
de t ó r a x g a n g l i o n a r c r ó n i c o s c a v i t a d o intersticiales y

calcificados lesiones
nodulares

Muestas Adenopatía, Hemocultivos Orina, Biopsia Biopsia de Muestra res- Hemocultivo,
positivas muestras muestras cutánea, adenopatía piratoria, y Esputo
para M respiratorias respiratorias muestras retroperi- orina
scrofulaceum respiratorias toneal

Tratamiento RF(d), PZ(e), - AZITRO(g), INH, RIF, PZ, N.D. N.D. INH, RIF, y
EMB(f) RF, INH(h) EMB PIR. RIB(i),

CLAR(j), y 
EMB

Evolución Mala, Muerte Muerte Muerte N.D. N.D. Mejoría
desconocida Clínica

a: mujer; b: hombre; c: no documentado; d: rifampicina; e: pirazinamida; f: etambutol; g: azitromicina; h: isoniazida; i: rifabutina; j: claritromicina.

TABLA I


