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Cartas científicas

sensibilidad para detectar vegetacio-
nes tricuspídeas se ha mostrado igual
con el ecocardiograma transtorácico
que con el transesofágico9, en nuestro
caso sólo se encontraron las vegetacio-
nes con el ecocardiograma transesofá-
gico. Ello podría ser debido a que
hubiera una mala ventana con el eco-
cardiograma transtorácico, o al deca-
laje de tiempo entre las dos explo-
raciones. Es posible que un déficit
inmunológico inducido por el uso de
corticoides para el tratamiento de las
exacerbaciones agudas de la EPOC
pueda facilitar la aparición de una
bacteriemia asintomática, sin puerta
de entrada aparente. Sin embargo,
esta hipótesis no se ha demostrado.
También existe la posibilidad de que
el paciente hubiera contraído una in-
fección nosocomial en un ingreso pre-
vio. Debe sospecharse EIT en pacien-
tes de mediana edad con infección
respiratoria sin mejoría tras trata-
miento, en el que aparecen infiltrados
pulmonares indicativos de embolis-
mos sépticos, aun en ausencia de ane-
mia o hematuria. La positividad de los
hemocultivos y la detección de vegeta-
ciones mediante un ecocardiograma,
preferentemente transesofágico, cons-
tituyen las pruebas diagnósticas por
excelencia.
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Linfoma no hodgkiniano primario 
de cuello uterino en una mujer 
con síndrome de inmunodeficiencia
adquirida (sida)

Sr. Editor: Los linfomas no hodgki-
nianos (LNH) constituían hasta 1996 la
segunda neoplasia en frecuencia en
pacientes con sida, después del sarco-
ma de Kaposi (SK). Tras 1996 y, con el
advenimiento de la terapia antirretro-
viral de gran actividad (TARGA), se ha
observado una disminución en la inci-
dencia y gravedad de ciertas infeccio-
nes oportunistas, de los LNH prima-
rios de sistema nervioso central (SNC)
y del SK, pero no de los LNH sistémi-
cos1. Estas neoplasias pueden ocurrir
en todos los grupos de riesgo de pa-
cientes infectados por el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH) y tie-
nen una gran diversidad morfológica.
Los más frecuentes se pueden clasifi-
car en tres grandes grupos: linfomas
sistémicos, linfoma primario del SNC
y linfoma primario de cavidades sero-
sas que representan el 80, 12 y 2% de
los casos, respectivamente2. Suelen
ser extranodales, de alto grado de ma-
lignidad, centroblásticos o inmuno-
blásticos, de células B3. Las localiza-
ciones más frecuentes, en el caso de los
linfomas sistémicos, son tubo digesti-
vo, médula ósea, hígado, tejido celular
subcutáneo y piel.

Presentamos un caso de LNH pri-
mario de cuello uterino en una mujer
con sida.

Caso clínico
Paciente de 31 años de edad, que es

admitida en la Unidad XVI por pre-
sentar dolor hipogástrico, fiebre y flujo
vaginal serohemático de una semana
de evolución. Refería tener infección
por el VIH desde hacía 4 años, ex adic-
ta a cocaína intravenosa, fumadora de
20 cigarrillos diarios y haber sido tra-
tada por gonorrea a los 18 años. En
2002 se le diagnosticó tuberculosis
pulmonar por una micobacteria multi-
rresistente, realizando tratamiento
completo durante un año. En 2003 ini-
ció su tratamiento antiviral con lami-
vudina, estavudina, nevirapina y aba-
cavir, que abandonó a los 5 meses por
intolerancia gástrica. Al examen se
hallaba lúcida, afebril, globalmente
orientada, con bajo peso y candidiasis
oral. El abdomen era blando, depresi-
ble y doloroso a la palpación profunda

en hipogastrio sin descompresión, no
se palpaban visceromegalias y los rui-
dos hidroaéreos estaban presentes.
Presentaba flujo vaginal hemático. Se
interpretó como una enfermedad infla-
matoria pélvica y se indicó un trata-
miento antibiótico con ampicilina/sul-
bactam 1,5 g IV/6 h, ciprofloxacino
200 mg i.v./12 h y fluconazol 100 mg
p.o./24 h. La paciente permaneció afe-
bril, pero con persistencia de la hemo-
rragia genital. La radiografía de tórax,
la ecografía abdominal y ginecológica y
el examen de fondo de ojo fueron nor-
males. En la analítica hemática se ob-
servó hematócrito: 31%; leucocitos,
3.000/�l – (N: 70 – L: 20 – E: 4 – B: 1 –
M: 5) – VSG: 99 mm 1.ª hora; plaquetas,
244.000/�l; bilirrubina total, 0,30 mg/dl;
ALT, 12 U/l; AST: 38 U/l; fosfatasa al-
calina, 175 U/l; LDH, 695 U/l; gluce-
mia, 0,81 g/dl; urea, 0,32 g/dl; Quick,
100%; KPTT, 44 s; VDRL, no reactiva;
CD4: 31/�l; carga viral: > 500.000 co-
pias/ml (b-ADN). El resto de los análi-
sis fue normal. Se añadió al trata-
miento trimetoprima-sulfametoxazol,
800/160 mg/24 h por vía oral (p.o.),
como profilaxis de neumocistosis.

La evaluación ginecológica informó
genitales externos sin enfermedad evi-
dente, vagina amplia y sin lesiones vi-
sibles. Al tacto, el cuello uterino se pre-
sentó indoloro a la movilización, el
útero se hallaba en antero versoflexión
de forma y tamaño conservado, y los
anexos no presentaban particularida-
des. La colposcopia permitió observar
la presencia de secreción hemática en
orificio cervical externo, exocérvix con
puntillado hemorrágico y una lesión
rojiza, sobreelevada, de bordes netos
en hora 12, de la cual se efectuó una
toma biópsica (fig. 1). El estudio histo-
lógico de la lesión cervical permitió es-
tablecer el diagnóstico de LNH de
células B, CD20+ de cuello uterino
(fig. 2). Se realizaron TC de tórax, ab-
domen y pelvis y biopsia de médula
ósea que resultaron normales. Se esta-
bleció que se trataba de un LNH pri-
mario de cuello uterino, estadio I E
(según la clasificación de Ann Arbor).
Se indicó tratamiento antirretroviral
con estavudina (40 mg/12 h), lami-
vudina (150 mg/12 h) y nevirapina
(200 mg/día) los primeros 14 días y
luego 200 mg/12 h. Se mantuvo la in-
dicación de trimetoprima-sulfameto-
xazol y fluconazol en las dosis previa-
mente mencionadas y, comenzó su
tratamiento antineoplásico con ciclo-
fosfamida, 750 mg/m2, adriamicina,
25 mg/m2 IV, vincristina, 1,4 mg/m2

y prednisona 100 mg p.o. por 5 días
(CHOP). La paciente completó tres ci-
clos de quimioterapia con buena res-
puesta clínica.

Actualmente la paciente se encuen-
tra con lamivudina (150 mg/12 h), es-
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tavudina (40 mg/12 h) y nevirapina
(200 mg/12 h) en seguimiento ambu-
latorio por los servicios de Infectología,
Ginecología y Oncología. El último
control analítico mostró 200 CD4/�l
y una carga viral de 50. 000 copias/ml
(b-ADN) tras 12 meses de tratamiento.

Comentarios
El tracto genital femenino puede ser

comprometido por los LNH en el mar-
co de una enfermedad neoplásica dise-
minada, pero es extremadamente raro
su origen en esta localización4. Se
calcula que 1 de cada 730 LNH puede
originarse en el cuello uterino5. En los
últimos 20 años se han comunicado
sólo 4 casos de LNH de cuello uterino,
uno de ellos asociado a quimioterapia
por un linfoma de Hodgkin6, dos en
pacientes previamente sanas7 y uno
en una paciente con sida8. En todos
los casos las pacientes se encontraban
asintomáticas y el diagnóstico resultó
ser un hallazgo en un examen gineco-

lógico habitual. En el caso de nuestra
paciente, la hemorragia genital permi-
tió realizar un diagnóstico precoz que
redundó en un tratamiento eficaz. Sin
embargo, dada la falta de sintomatolo-
gía específica que se observa en los po-
cos casos descritos, creemos prudente
realizar colposcopia y examen de Pa-
panicolaou, en especial cuando el re-
cuento de CD4 es inferior a 200/�l,
cada 6-12 meses. En el caso de existir
antecedentes de infección por virus
del papiloma humano, displasia cervi-
cal o neoplasia intraepitelial, el con-
trol debería realizarse cada 3 a 6 me-
ses9. La paciente completó tres ciclos
de quimioterapia y, actualmente se
halla con TARGA en control ambula-
torio, libre de enfermedad maligna, a
los 12 meses de realizado el diagnósti-
co. Es de destacar la forma de presen-
tación colposcópica del tumor, que si-
mulaba un SK.
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Relación entre resistencia a cefoxitina,
ciprofloxacino y amoxicilina-ácido
clavulánico en aislamientos clínicos 
de Escherichia coli

Sr. Editor: La resistencia a fluoro-
quinolonas en aislamientos clínicos de
Escherichia coli está aumentando en
muchos países del mundo1,2. Durante
los últimos años se ha observado en
nuestro hospital que algunos aisla-
mientos de E. coli resistentes a fluo-
roquinolonas son también resistentes
a penicilinas, cefalosporinas de prime-
ra y segunda generación y cefoxitina.
En muchos casos, aunque no siempre,
estos aislados son resistentes o pre-
sentan sensibilidad intermedia a amo-
xicilina-ácido clavulánico. Algunos de
estos aislados presentan, además, re-
sistencia o sensibilidad intermedia a
las cefalosporinas de tercera genera-
ción (cefotaxima y ceftazidima).

El objetivo de este estudio es deter-
minar si existe alguna relación entre
resistencia a ciprofloxacino, cefoxiti-
na y amoxicilina-ácido clavulánico en
aislamientos clínicos de E. coli.

El estudio se realizó con 8.001 ais-
lados consecutivos de E. coli (1998-
2002) obtenidos de muestras clínicas
enviadas al departamento de Micro-
biología del Hospital Universitario
Virgen Macarena de Sevilla. 

La identificación y la sensibilidad a
cefoxitina, ciprofloxacino y amoxicili-
na más ácido clavulánico se determi-
naron usando el sistema Walk-Away
(MicroScan, EE.UU.), con los aislados
obtenidos durante 1998-2000, y el sis-
tema Vitek-2 (BioMérieux, Francia),
con los aislados obtenidos durante
2000-2002. Los aislados con sensibili-
dad intermedia y los aislados resisten-
tes (de acuerdo con las directrices del
National Committee for Clinical Labo-
ratory Standards [NCCLS]3) se inclu-
yeron en la categoría clínica resisten-
te. Los puntos de corte utilizados para
diferenciar los aislados sensibles de
los resistentes fueron � 2 mg/l (resis-
tencia a ciprofloxacino), � 16 mg/l (re-
sistencia a cefoxitina) y � 16/8 mg/l
(resistencia a amoxicilina-ácido clavu-
lánico).

Las diferencias estadísticas en el
número de aislamientos sensibles y
resistentes se determinaron usando el
test de la ji cuadrado (�2). Las diferen-
cias se consideraron significativas
para valores de p < 0,05.

Como puede apreciarse en la ta-
bla 1, el número de aislamientos de
E. coli resistentes a ciprofloxacino
fue significativamente mayor entre
los aislados sensibles a cefoxitina que
entre los resistentes a cefoxitina
(p < 0,001), aunque la resistencia a ce-
foxitina fue más común entre los aisla-
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Figura 1. Colposcopia: exocérvix con puntillado
hemorrágico; lesión rojiza, sobreelevada, de bor-
des netos en hora 12 de cuello uterino.

Figura 2. Epitelio escamoso indemne, por deba-
jo se observa una proliferación de células linfoi-
deas con los caracteres de centroblastos (HE; pe-
queño aumento).


