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Infeccion urinaria

por Chryseobacterium
indologenes
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Chryseobacteria es un grupo de bacilos
aerobios gramnegativos, no fermenta-
dores, inmoviles, catalasa, oxidasa e in-
dol positivos. C. meningosepticum es el
mas patogénico, mientras que C. indo-
logenes es el mas frecuente, aislado ge-
neralmente en pacientes inmunocom-
prometidos'~.

Presentamos el caso de una mujer de
86 afos diabética tipo 2, dependiente
de insulina, de méas de 20 anos de evo-
lucién, con nefropatia diabética y reti-
nopatia, hipertension arterial también
de larga evolucion y obesidad. Enfer-
medad renal cronica estadio 4, con
proteinuria no nefrotica. Infeccion uri-
naria por E. coli en abril de 2010. In-
gresa por cuadro de insuficiencia car-
diaca congestiva descompensada,
asociada a agudizacion de la insufi-
ciencia renal, edemas acrales y proba-
ble infeccidn respiratoria. Se inicia
manejo diurético y de liquidos. Se
realiza urocultivo y se encuentra cre-
cimiento de > 100 000 UFC/ml de
Escherichia coli productor de betalac-
tamasas de espectro ampliado (BLEA)
y de Chryseobacterium indologenes.
La paciente estaba siendo tratada em-
piricamente con levofloxacino (con
dosis ajustadas a funcidn renal), y no
presentd fiebre ni inestabilidad hemo-
dinamica, con buena evolucidn clini-
ca y retorno a sus cifras basales de
creatinina.

Chryseobacterium indologenes se en-
cuentra en el suelo, las plantas, los ali-
mentos, el agua dulce, salada y potable
(resiste la cloracion), pero a pesar de su
amplia distribucion en la naturaleza no
hace parte de la microflora normal del
humano. En hospitales, se aisla en los
sistemas de agua y las superficies de
equipos e insumos médicos hiimedos
(respiradores, tubos, humidificadores y
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otros)’. Es poco patdgeno, aunque for-
ma biopelicula y produce una proteasa
que puede ser importante en su virulen-
cia**. In vitro, su colonia es circular,
lisa, mucosa, con 1-2 mm de didmetro.
El estudio de susceptibilidad no esta es-
tandarizado, por lo que se deben reali-
zar antibiogramas por dilucidon, produ-
ce una metalo [p-lactamasa que
proporciona resistencia a carbapenémi-
cos. Los antimicrobianos mas efectivos
son levofloxacina, trimetoprim/sulfa-
metoxazol y piperacilina/tazobactam (>
90 % de susceptibilidad). Ciprofloxaci-
na, cefepime y ceftazidima muestran
una actividad cercana al 85 %, amino-
glucosidos, otros f-lactamicos, cloran-
fenicol, linezoid y glicopéptidos no
suelen ser efectivos'”.

Aunque es un germen raro, debe ser te-
nido en cuenta como causa poco fre-
cuente de bacteriemia, sobre todo en
pacientes con dispositivos médicos in-
vasivos, pacientes inmunocomprometi-
dos (entre ellos los diabéticos) y pa-
cientes con tratamiento antibidtico de
amplio espectro previo*’. Al ser produc-
tor de betalactamasa y presentar malti-
ples resistencias a antibioticos muy po-
tentes, la antibioterapia empirica puede
no cubrir este bacilo. Se necesitan mas
estudios epidemioldgicos para dilucidar
el mecanismo de transmision y desarro-
llar medidas preventivas eficaces'”.

Conflictos de interés

Los autores declaran que no tienen
conflictos de interés potenciales rela-
cionados con los contenidos de este
articulo.

1. Chou DW, Wu SL, Lee CT, Tai FT, Yu WL.

Clinical  characteristics, antimicrobial

susceptibilities, and outcomes of patients

with  Chryseobacterium  indologenes
bacteremia in an intensive care unit. Jpn J
Infect Dis 2011;64:520-524.

2. Lin YT, Jeng YY, Lin ML, Yu KW, Wang FD,
Liu CY. Clinical and microbiological
characteristics  of  Chryseobacterium
indologenes bacteremia. J Microbiol
Immunol Infect 2010;43(6):498-505.

3. Sakurada ZA.
indologenes.  Rev

2008;25(6):446.

Chryseobacterium

Chilena Infectol

4. Olivera A, Alarcon T, Caballero C, Cantén
R. Diagnéstico microbiolégico de la
colonizacion-infecciéon broncopulmonar
en el paciente con fibrosis quistica.
Enferm Infecc Microbiol Clin
2009;27(2):89-104.

5. Bhuyar G, Jain S, Shah H, Mehta VK.
Urinary tract infection by

Chryseobacterium indologenes. Indian J

Med Microbiol 2012;30(3):370-2.

M. Isabel Acosta-Ochoa,

Antonio Rodrigo-Parra,

Flor Rodriguez-Martin,

Antonio Molina-Miguel

Servicio de Nefrologia. Hospital Rio Hortega.
Valladolid.

Correspondencia: M. Isabel Acosta Ochoa
Servicio de Nefrologia.

Hospital Rio Hortega, Valladolid.
macostao@saludcastillayleon.es

susty2 1@hotmail.com

Insuficiencia

renal cronica
secundaria
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El deposito de proteina SAA (amiloide
sérico A) es el responsable de la amiloi-
dosis sistémica, que en ocasiones se
asocia a algunas neoplasias'. La asocia-
cién entre amiloidosis y tumor del es-
troma gastrointestinal (GIST)? es extre-
madamente rara y solamente se han
descrito dos casos**.

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de un varon de 64
afios sin antecedentes de interés, que
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consulta por pérdida de 17 kg de
peso, astenia, anorexia y anemia. Se
realizd una colonoscopia que mostra-
ba cambios inflamatorios inespecifi-
cos de la mucosa colonica y una gas-
troscopia que evidenciaba neoplasia
gastrica y gastropatia antral, con
toma de biopsias. La histologia de la
biopsia gastrica confirm6 una proli-
feracidon neoplasica con patron soli-
do sugestiva de GIST, y la inmuno-
histoquimica presentaba positividad
para CD117. Se observaron deposi-
tos de amiloide AA en las biopsias de
la mucosa géastrica, del tumor y de la
mucosa coldnica.

Posteriormente, comenz6 con edemas
en los miembros inferiores y diarrea.
En la analitica destacaba: hemoglobi-
na 8,7 g/dl, hematocrito 28 %, volu-
men corpuscular medio 75, creatinina
sérica 1,3 mg/dl; proteinas totales 5,9
g/dl; albtmina 1,36 g/dl; colesterol 96
mg/dl; indice de saturacidon de trans-
ferrina 13 %. Proteinuria de 5,1 g/dia
y sedimento con 4-6 hematies/campo.
Dada la mala situacion del paciente,
no se realizd biopsia renal y se asu-
mi6 que la amiloidosis previamente
observada en las biopsias gastrointes-
tinales era la responsable del sindro-
me nefrdtico y la diarrea. Se descartd
amiloidosis cardiaca mediante eco-
cardiograma.

Se inici6 tratamiento con un inhibidor
selectivo de la tirosina cinasa de cKit,
Imatinib (Glivec®), 100 mg diarios. A
los 15 meses del diagndstico se deci-
did la extirpacidn quiriirgica tras ob-
servarse una disminucion de la masa
tumoral en el estudio por tomografia
por emisidon de positrones/tomografia
computarizada. En la anatomia pato-
16gica se confirmd la afectacion del
estbmago y el angulo esplénico del
colon extirpados. En este sentido, se
clasifico como un GIST de alto ries-
go (> 5 cm de tamafio, > 5 mitosis por
campo de gran aumento)?.

La funcién renal continud deterio-
randose, por lo que finalmente entra
en programa de hemodialisis periddi-
ca, un afo y siete meses después del
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hallazgo del GIST, con el diagndsti-
co de insuficiencia renal cronica se-
cundaria a amiloidosis AA.

DISCUSION

La amiloidosis se caracteriza por el de-
posito de material proteico, que tipica-
mente tiene una ultraestructura fibrilar
con plegamiento beta, haciéndolo inso-
luble y resistente a las enzimas proteo-
liticas. Seglin la proteina fibrilar que se
deposite, pueden distinguirse varias
formas'.

En la amiloidosis secundaria se deposi-
ta la proteina fibrilar amiloidea A, deri-
vada del precursor sérico A (SAA), que
act@la como reactante de fase aguda. Es
inducida por enfermedades inflamato-
rias cronicas, como la artritis reumatoi-
de, la fiebre mediterranea familiar o al-
gunas infecciones, como la tuberculosis
o las osteomielitis. Las neoplasias tam-
bién son una causa infrecuente de ami-
loidosis sistémica, especialmente el
carcinoma renal o la enfermedad de
Hodgkin'**

En cuanto al GIST, constituye me-
nos del 1 % de los tumores del
aparato digestivo. La localizacidn
mas frecuente es el estbmago, aun-
que puede hallarse a lo largo de
todo el tracto gastrointestinal y los
organos adyacentes. La mayoria
tiene una mutacidén en el protoon-
cogén cKIT (CDI117), cuya detec-
cidn confirma el diagndstico. Los
inhibidores especificos frente a
este se han convertido en farmacos
de primera eleccidon como coadyu-
vantes de la cirugia o en tumores
no resecables por su amplia exten-
sion?.

La asociacidon de GIST y amilodosis
fue descrita inicialmente por Jaak-
kola et al.? en un vardén de 59 anos
con funcidn renal normal que debu-
ta con una masa pélvica, cuya his-
topatologia coincide con un GIST.
Tres meses después presenta dete-
rioro de la funcidén renal e inicia he-
modialisis periddica. En la biopsia
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renal se halla amiloide AA. Poste-
riormente, Overstreet et al.* descri-
ben el caso de un varon de 69 ahos
diagnosticado de un GIST, con de-
positos de amiloide en bazo, glan-
dulas suprarrenales e higado.

En ambos casos se trataba de un
GIST con alto indice mitdtico y gran
tamano. Quiza esto se asocie a una
mayor respuesta inflamatoria me-
diada por citocinas y, por tanto, a
una mayor produccidén de proteina
SAA como reactante de fase aguda.
Hipbtesis similares se han sugerido
en otros casos de amiloidosis ligada
a tumores. Asi, por ejemplo, se cree
que la secrecidon de interleucina-6
en los centros germinales de los no-
dulos linfaticos podria estimular la
sintesis de SAA y estar implicada en
la amiloidosis secundaria en la en-
fermedad de Castleman®. Sin embar-
go, la fisiopatologia de la asocia-
cion con el GIST esta aln por
estudiar debido a su rareza.

En conclusion, el GIST es una cau-
sa extremadamente rara de amiloi-
dosis secundaria, que puede conlle-
var insuficiencia renal de rapida
progresidn con necesidad de terapia
sustitutiva a los pocos meses. Qui-
z4 una profundizacidn en el estudio
de la fisiopatologia que vincula a
estas dos entidades abriria puertas
para el desarrollo de herramientas
terapéuticas mas eficaces.
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