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Linfadenitis ulcerativa 
por Mycobacterium fortuitum
en un paciente con sida

Sr. Editor: Durante años la des-
cripción de enfermedades producidas
por micobacterias atípicas era un he-
cho ocasional y casi anecdótico, ligado
a pacientes con algún tipo de inmuno-
deficiencia; sin embargo, en los últi-
mos 15 años ha pasado a ser una in-
fección relativamente frecuente, sobre
todo acondicionada a la pandemia del
sida1. En la actualidad se acepta que
el sida ha producido también un im-
portante incremento en la incidencia
de las enfermedades por micobacte-
rias, tanto en su número como en las
especies micobacterianas implicadas.
Las formas clínicas de presentación
habitualmente descritas son: pulmo-
nar, linfadenitis, abscesos de piel y os-
teomielitis. En una gran mayoría de
los países desarrollados se ha descrito
un aumento importante en la inciden-
cia de micobacteriosis, incluso en ni-
ños, lo cual se debe al aumento del
reconocimiento clínico de la enferme-
dad2,3. Respecto a las micobacterias de
crecimiento rápido, la mayoría de los
casos clínicos son esporádicos, muchos
de ellos asociados a traumatismos o
heridas posquirúrgicas. Las infeccio-
nes clínicas en su mayoría (> 90%) se
deben a tres especies; Mycobacterium
fortuitum, Mycobacterium chelonei y
Mycobacterium abscessus4. El aisla-
miento de M. fortuitum en casos de
linfadenitis, adenomegalia o abscesos
tanto en adulto como en niños es muy
inusual5. El objetivo de este trabajo es
comunicar el primer caso de linfadeni-
tis ulcerativa causada por M. fortui-
tum, en un paciente cubano infectado
por el virus de inmunodeficiencia hu-
mana (VIH).

Varón de 30 años de edad con infec-
ción por el VIH desde marzo de 1998.
En mayo de 1999 desarrolla una crip-
tococosis meníngea, tratada con una
dosis total de 400 mg de anfoterici-
na B y de fluconazol 400 mg/día du-
rante 6 semanas. Con dicho trata-
miento el enfermo tuvo mejoría clínica
y fue regresado con profilaxis de flu-
conazol 200 mg tres veces por semana.
En su evolución presentó una buena
respuesta; posteriormente, los niveles
de CD4 continuaron bajando de forma
progresiva hasta 43 cél./�l (3%), y en
enero del año 2000 presentó una reac-
tivación de la infección por Criptococ-
cus neoformans, tratada en esa oca-
sión con similares dosis (terapéutica y
profiláctica) de fluconazol, obteniendo
una buena recuperación. En julio de
2001 comenzó el tratamiento antirre-
troviral por vía oral con: zidovudina
300 mg/12 h, lamivudina 150 mg/12 h

e indinavir 800 mg/8 h; sin embar-
go, el paciente no presentó una buena
adherencia a esta terapia, por lo que
tampoco experimentó buena respues-
ta inmunológica, manteniendo nive-
les de CD4 < 100 cél./�l. En diciembre
del año 2003 comenzó con aumento de
volumen y dolor de la región lateral
derecha del cuello acompañado de fie-
bre, por lo que fue ingresado en nues-
tra institución en el Hospital Nacional
de Referencia SIDA. A los pocos días
desarrolló adenomegalia submandibu-
lar derecha de 4 cm de diámetro que
excretaba secreción purulenta. Los es-
tudios complementarios mostraron:
CD4 en 60 cél./�l (5%); hemoglobina,
108 g/l; VSG, 58 mm/h, y recuento de
leucocitos normal, pero con predomi-
nio de neutrófilos en el diferencial. Se
estudió el material citológico de la le-
sión obtenido a través de biopsia por
aspiración con aguja fina, y se diag-
nosticó como una “adenitis necrosan-
te”; además se analizaron repetidas
muestras tomadas directamente de
las lesiones ulceradas para su cultivo
bacteriológico, incluyendo bacilos áci-
do-alcohol resistentes (BAAR), para
descartar la posibilidad de una mico-
bacteriosis. Las cepas fueron cultiva-
das e incubadas a 37 °C; las lecturas
de los cultivos se realizaron semanal-
mente. De 7 a 10 días se encontró el
aislamiento de colonias no pigmenta-
das de crecimiento rápido en todos los
tubos, la codificación de los cultivos
osciló entre 7 y 9. Para detectar la pre-
sencia de BAAR a partir de las colo-
nias aisladas se realizó coloración de
Ziehl-Neelsen. Para la clasificación e
identificación de la cepa en estudio se
utilizó el test de pruebas bioquímicas
convencionales7. Para la confirmación
diagnóstica se utilizó el estudio de las
fracciones de ácidos micólicos mico-
bacterianos mediante la técnica de
cromatografía en capa delgada bidi-
mensional según recomienda la biblio-
grafía consultada8-10. La cepa aislada
fue identificada como M. fortuitum
tanto por las pruebas diagnósticas
convencionales como por el patrón de
las fracciones de ácidos micólicos obte-
nidos. Tras el diagnóstico el paciente
fue sometido a tratamiento con ceftria-
zona 2 g/día y metronidazol 500 mg
tres veces al día durante 3 semanas,
la combinación utilizada fue para cu-
brir otro posible agente bacteria-
no añadido5. La bibliografía revisada
plantea que el tratamiento de elección
de M. fortuitum es la combinación de
amikacina y cefoxitina por espacio
de 2-6 semanas, con un mantenimien-
to posterior de doxiciclina o cotrimoxa-
zol/trimetoprima que puede prolon-
garse hasta 6 meses9.

La mejoría clínica comenzó a hacer-
se evidente, con disminución hasta la

desaparición progresiva de la lesión.
A los 12 meses del tratamiento el en-
fermo estaba totalmente asintomá-
tico, con parámetros clínicos norma-
les, en ese período mantuvo, además
de la terapia antirretroviral, trata-
miento profiláctico con fluconazol y
con cotrimoxazol 800 mg/trimetopri-
ma 80 mg/día. Las infecciones extra-
pulmonares comunicadas en la biblio-
grafía del complejo M. fortuitum son:
cutáneas, subcutáneas y en sistema
linfático. Butt describe 2 casos de lin-
fadenitis cervical en pacientes infecta-
dos por VIH: un paciente que presenta
linfadenitis generalizada bilateral, y
otro con nódulo unilateral submento-
niano; los dos referían antecedentes de
extracciones dentarias meses antes de
desarrollar la infección6. Por lo ante-
riormente expuesto, creemos necesario
realizar esta comunicación clínica, la
primera en nuestro país de linfadeni-
tis ulcerativa en paciente con sida por
M. fortuitum. Se recomienda poner
especial interés en los aislamientos
micobacterianos de pacientes inmu-
nodeprimidos, pues en este tipo de en-
fermos puede ocurrir el fenómeno de
“micobacteriosis diseminada”, no sólo
por especies micobacterianas con sig-
nificación clínica reconocida, sino
también por especies que hasta el mo-
mento se conocen como saprófitas.
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Aislamiento de Pseudomonas
aeruginosa multirresistente productora
de carbapenemasa (VIM-2) y de
Klebsiella pneumoniae productora 
de betalactamasa de espectro extendido
(SHV-2) en una úlcera perianal 
de un paciente hematológico

Sr. Editor: La diseminación de pa-
tógenos multirresistentes, entre ellos
Pseudomonas aeruginosa productora
de carbapenemasa o Enterobacteria-
ceae productora de betalactamasas
de espectro extendido (BLEE), es un
problema de crecientes dimensiones,
especialmente en aquellas áreas hos-
pitalarias en las que ingresan los pa-
cientes más graves como las unidades
de cuidados intensivos o de hematolo-
gía1,2.

Presentamos el caso de una mujer
ecuatoriana de 26 años de edad, diag-
nosticada de leucemia linfoide aguda
tipo Burkitt, que fue ingresada en el
Servicio de Hematología del Hospital
Son Llàtzer de Palma de Mallorca el
15 de julio de 2004. La paciente reci-
bió profilaxis con ciprofloxacino ade-
más de la quimioterapia para el tra-
tamiento de la leucemia aguda. El 23
de julio presentó dos úlceras periana-
les profundas y dolorosas con cultivos
inicialmente negativos. Las úlceras
fueron tratadas localmente con corti-
coides y con una pomada de colagena-
sa, sin presentar mejoría. El 28 de ju-
lio, debido a un síndrome febril, la
paciente recibió tratamiento con pipe-
racilina-tazobactam, amikacina y tei-
coplanina hasta el 24 de agosto, fecha
en que desapareció la fiebre. El 17 de
agosto se aisló de la úlcera P. aeru-
ginosa multirresistente (PA-SL1) y
Klebsiella pneumoniae productora de

BLEE (KP-SL1). La paciente fue
aislada para disminuir el riesgo de
transmisión de los patógenos multi-
rresistentes a otros pacientes en el
Servicio de Hematología. Se inició
tratamiento tópico con permanganato
potásico (1:10.000 solución acuosa),
ácido fusídico y sulfadiazina argénti-
ca. El 31 de agosto fue dada de alta
con una mejoría parcial de las úlceras
y cultivos negativos. Once días más
tarde, la paciente reingresó para reci-
bir otro ciclo de quimioterapia, reacti-
vándose las úlceras perianales. Los
cultivos fueron negativos para P. ae-
ruginosa, aunque K. pneumoniae pro-
ductora de BLEE fue otra vez aisla-
da en la úlcera y posteriormente en
un hemocultivo extraído el 22 de sep-
tiembre. Se instauró tratamiento con
imipenem y amikacina hasta el 4 de
octubre, dándose de alta con hemo-
cultivos y cultivos de las úlceras ne-
gativos.

La identificación de las cepas de
P. aeruginosa y K. pneumoniae se rea-
lizó mediante el sistema VITEK2 (tar-
jeta ID-GNB, bioMérieux, Marcy-l’E-
toile, Francia). Las concentraciones
inhibitorias mínimas (CIM) se deter-
minaron por Etest (AB Biodisk, Solna,
Suecia), y se interpretaron según los
puntos de corte del National Commit-
tee for Clinical Laboratory Standards
(NCCLS)3. Adicionalmente, se usaron
tiras de imipenem-imipenem + EDTA
(MBL) como técnica de cribado para la
detección de carbapenemasas de clase
B. PA-SL1 fue resistente a todos los
antibióticos analizados, incluyendo to-
dos los betalactámicos (con la excep-
ción de aztreonam, que presentó resis-
tencia intermedia), ciprofloxacino,
gentamicina, tobramicina y amikaci-
na (tabla 1). Además, la resistencia al

imipenem se inhibió con EDTA, sugi-
riendo la producción de una carbape-
nemasa de clase B. Por otra parte,
KP-SL1 mostró una susceptibilidad
disminuida inhibible por ácido clavu-
lánico a todas las cefalosporinas de es-
pectro extendido y al aztreonam, y
una resistencia intermedia a la amoxi-
cilina-ácido clavulánico (tabla 1).

La actividad carbapenemasa de la
cepa PA-SL1 se estudió siguiendo pro-
tocolos previamente descritos4. Breve-
mente, se determinó la tasa de hidró-
lisis de imipenem (solución 100 �M en
30 mM de tampón ACES pH 7,0) a
partir del extracto celular crudo, obte-
nido por sonicación y resuspensión en
tampón ACES, mediante espectrofoto-
metría a 297 nm. Asimismo, se deter-
minó la actividad hidrolítica después
de la incubación de los extractos en
EDTA 2 mM durante 15 min. La cepa
de P. aeruginosa COL-15 productora
de VIM-2 y la cepa de P. aeruginosa
PA2A8 hiperproductora de la cefalos-
porinasa cromosómica AmpC (colec-
ción de laboratorio) fueron usadas
como controles positivo y negativo,
respectivamente. La determinación
del punto isoeléctrico de las betalac-
tamasas se realizó por la técnica de
isoelectroenfoque (IEF) utilizando el
Sistema Phast (Pharmacia, Uppsala,
Suecia) con los geles Phast (gradiente
de pH 3-9). El extracto sonicado de
PA-SL1 mostró una alta tasa de hidró-
lisis de imipenem (13,5 nmol/min/mg
de proteína), similar a la cepa COL-1
(21,0 nmol/min/mg de proteína), a di-
ferencia de la cepa control hiperpro-
ductora de AmpC (0,18 nmol/min/mg
de proteína). La hidrólisis de imipe-
nem resultó inhibible por EDTA ya
que la actividad carbapenemasa fue
únicamente del 2,7% del valor original
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TABLA 1. CMI (�g/ml), determinadas por Etest, de antibióticos seleccionados 
para las cepas clínicas PA-SL1 y KP-SL1


