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otros)2. Es poco patógeno, aunque for-

ma biopelícula y produce una proteasa

que puede ser importante en su virulen-

cia3,4. In vitro, su colonia es circular,

lisa, mucosa, con 1-2 mm de diámetro.

El estudio de susceptibilidad no está es-

tandarizado, por lo que se deben reali-

zar antibiogramas por dilución, produ-

ce una metalo β-lactamasa que

proporciona resistencia a carbapenémi-

cos. Los antimicrobianos más efectivos

son levofloxacina, trimetoprim/sulfa-

metoxazol y piperacilina/tazobactam (>

90 % de susceptibilidad). Ciprofloxaci-

na, cefepime y ceftazidima muestran

una actividad cercana al 85 %, amino-

glucósidos, otros β-lactámicos, cloran-

fenicol, linezoid y glicopéptidos no

suelen ser efectivos1,3.

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 antibiótico de

amplio espectro previo4,5. Al ser produc-

tor de betalactamasa y presentar múlti-

ples resistencias a antibióticos muy po-

tentes, la antibioterapia empírica puede

no cubrir este bacilo. Se necesitan más

estudios epidemiológicos para dilucidar

el mecanismo de transmisión y desarro-

llar medidas preventivas eficaces1,2.
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Chryseobacteria es un grupo de bacilos

aerobios gramnegativos, no fermenta-

dores, inmóviles, catalasa, oxidasa e in-

dol positivos. C. meningosepticum es el

más patogénico, mientras que C. indo-

logenes es el más frecuente, aislado ge-

neralmente en pacientes inmunocom-

prometidos1,2.

Presentamos el caso de una mujer de

86 años diabética tipo 2, dependiente

de insulina, de más de 20 años de evo-

lución, con nefropatía diabética y reti-

nopatía, hipertensión arterial también

de larga evolución y obesidad. Enfer-

medad renal crónica estadio 4, con

proteinuria no nefrótica. Infección uri-

naria por E. coli en abril de 2010. In-

gresa por cuadro de insuficiencia car-

díaca congestiva descompensada,

asociada a agudización de la insufi-

ciencia renal, edemas acrales y proba-

ble infección respiratoria. Se inicia

manejo diurético y de líquidos. 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-

píricamente con levofloxacino (con

dosis ajustadas a función renal), y no

presentó fiebre ni inestabilidad hemo-

dinámica, con buena evolución clíni-

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 cloración), pero a pesar de su

amplia distribución en la naturaleza no

hace parte de la microflora normal del

humano. En hospitales, se aísla en los

sistemas de agua y las superficies de

equipos e insumos médicos húmedos

(respiradores, tubos, humidificadores y
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El depósito de proteína SAA (amiloide

sérico A) es el responsable de la amiloi-

dosis sistémica, que en ocasiones se

asocia a algunas neoplasias1. La asocia-

ción entre amiloidosis y tumor del es-

troma gastrointestinal (GIST)2 es extre-

madamente rara y solamente se han

descrito dos casos3,4.

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de un varón de 64

años sin antecedentes de interés, que
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hallazgo del GIST, con el diagnósti-

co de insuficiencia renal crónica se-

cundaria a amiloidosis AA.

DISCUSIÓN

La amiloidosis se caracteriza por el de-

pósito de material proteico, que típica-

mente tiene una ultraestructura fibrilar

con plegamiento beta, haciéndolo inso-

luble y resistente a las enzimas proteo-

líticas. Según la proteína fibrilar que se

deposite, pueden distinguirse varias

formas1.

En la amiloidosis secundaria se deposi-

ta la proteína fibrilar amiloidea A, deri-

vada del precursor sérico A (SAA), que

actúa como reactante de fase aguda. Es

inducida por enfermedades inflamato-

rias crónicas, como la artritis reumatoi-

de, la fiebre mediterránea 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

Hodgkin1,5,6.

En cuanto al GIST, constituye me-

nos del 1 % de los tumores del

aparato digestivo. La localización

más frecuente es el estómago, aun-

que puede hallarse a lo largo de

todo el tracto gastrointestinal y los

órganos adyacentes. La mayoría

tiene una mutación en el protoon-

cogén cKIT (CD117), cuya detec-

ción confirma el diagnóstico. Los

inhibidores específicos frente a

este se han convertido en fármacos

de primera elección como coadyu-

vantes de la cirugía o en tumores

no resecables por su amplia exten-

sión2.

La asociación de GIST y amilodosis

fue descrita inicialmente por Jaak-

kola et al.3 en un varón de 59 años

con función renal normal que debu-

ta con una masa pélvica, cuya his-

topatología coincide con un GIST.

Tres meses después presenta dete-

rioro de la función renal e inicia he-

modiálisis periódica. En la biopsia

consulta por pérdida de 17 kg de

peso, astenia, anorexia y anemia. Se

realizó una colonoscopia que mostra-

ba cambios inflamatorios inespecífi-

cos de la mucosa colónica y una gas-

troscopia que evidenciaba neoplasia

gástrica y gastropatía antral, con

toma de biopsias. La histología de la

biopsia gástrica confirmó una proli-

feración neoplásica con patrón sóli-

do sugestiva de GIST, y la inmuno-

histoquímica presentaba positividad

para CD117. Se observaron depósi-

tos de amiloide AA en las biopsias de

la mucosa gástrica, del tumor y de la

mucosa colónica.

Posteriormente, comenzó con edemas

en los miembros inferiores y diarrea.

En la analítica destacaba: hemoglobi-

na 8,7 g/dl, hematocrito 28 %, volu-

men corpuscular medio 75, creatinina

sérica 1,3 mg/dl; proteínas totales 5,9

g/dl; albúmina 1,36 g/dl; colesterol 96

mg/dl; índice de saturación de trans-

ferrina 13 %. Proteinuria de 5,1 g/día

y sedimento con 4-6 hematíes/campo.

Dada la mala situación del paciente,

no se realizó biopsia renal y se asu-

mió que la amiloidosis previamente

observada en las biopsias gastrointes-

tinales era la responsable del síndro-

me nefrótico y la diarrea. Se descartó

amiloidosis cardíaca mediante eco-

cardiograma.

Se inició tratamiento con un inhibidor

selectivo de la tirosina cinasa de cKit,

Imatinib (Glivec®), 100 mg diarios. A

los 15 meses del diagnóstico se deci-

dió la extirpación quirúrgica tras ob-

servarse una disminución de la masa

tumoral en el estudio por tomografía

por emisión de positrones/tomografía

computarizada. En la anatomía pato-

lógica se confirmó la afectación del

estómago y el ángulo esplénico del

colon extirpados. En este sentido, se

clasificó como un GIST de alto ries-

go (> 5 cm de tamaño, > 5 mitosis por

campo de gran aumento)2.

La función renal continuó deterio-

rándose, por lo que finalmente entra

en programa de hemodiálisis periódi-

ca, un año y siete meses después del

renal se halla amiloide AA. Poste-

riormente, Overstreet et al.4 descri-

ben el caso de un varón de 69 años

diagnosticado de un GIST, con de-

pósitos de amiloide en bazo, glán-

dulas suprarrenales e hígado.

En ambos casos se trataba de un

GIST con alto índice mitótico y gran

tamaño. Quizá esto se asocie a una

mayor respuesta inflamatoria me-

diada por citocinas y, por tanto, a

una mayor producción de proteína

SAA como reactante de fase aguda.

Hipótesis similares se han sugerido

en otros casos de amiloidosis ligada

a tumores. Así, por ejemplo, se cree

que la secreción de interleucina-6

en los centros germinales de los nó-

dulos linfáticos podría estimular la

síntesis de SAA y estar implicada en

la amiloidosis secundaria en la en-

fermedad de Castleman5. Sin embar-

go, la fisiopatología de la asocia-

ción con el GIST está aún por

estudiar debido a su rareza.

En conclusión, el GIST es una cau-

sa extremadamente rara de amiloi-

dosis secundaria, que puede conlle-

var insuficiencia renal de rápida

progresión con necesidad de terapia

sustitutiva a los pocos meses. Qui-

zá una profundización en el estudio

de la fisiopatología que vincula a

estas dos entidades abriría puertas

para el desarrollo de herramientas

terapéuticas más eficaces.
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