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Mycobacterium fortuitum: una rara
causa de infección de marcapasos

Sr. Editor: Desde principios del si-
glo XX son conocidas las denominadas
micobacterias oportunistas ambienta-
les, capaces de producir enfermedad
en humanos. En 1954 fueron clasifica-
das en cuatro grupos por Runyon y
Timpe según su patrón de crecimiento
y producción de pigmento amarillo a
la luz u oscuridad1; posteriormente se
han propuesto otras clasificaciones
que incluyen aspectos más clínicos2.
Habitan y se multiplican universal-
mente en el agua, suelo, heces, vege-
tales y pueden contaminar material de
laboratorio y quirúrgico. Son organis-
mos comensales o saprofitos que se
pueden aislar en esputo, orina o jugo
gástrico sin causar enfermedad1. Clíni-
camente, afectan a piel y tejidos blan-
dos en forma de abscesos, nódulos o
úlceras, aunque también pueden pro-
ducir afectación pulmonar semejando
tuberculosis e incluso enfermedad di-
seminada. Con menos frecuencia afec-
tan a ganglios linfáticos, hueso o arti-
culaciones3,4. Presentamos el caso de
un paciente con infección de marcapa-
sos por M. fortuitum, en nuestro cono-
cimiento el primero descrito en la lite-
ratura médica con este tipo de cuadro.

Varón de 80 años, no fumador, hi-
pertenso en tratamiento, con antece-
dente de infarto agudo de miocardio
(IAM) anteroapical 6 meses antes que
cursó con bradicardia sintomática
transitoria, motivo por el cual ingre-
só para implantación de marcapasos
definitivo DDD-R, tras episodio de
bloqueo auriculoventricular paroxís-
tico con síncope. Reingresó 18 días
más tarde por cuadro de una semana
de evolución consistente en fiebre de
38 °C, deterioro del estado general,
somnolencia, desorientación, oliguria
y secreción purulenta a través de la
herida del marcapasos. A la explo-
ración destacaba únicamente tume-
facción fluctuante abierta a piel, con
signos inflamatorios en la zona infra-
clavicular izquierda, correspondiente

a la inserción del marcapasos, con
exudado purulento blanquecino, tanto
de forma espontánea como a la extru-
sión, sin afectar el sistema del cable
ni la válvula tricúspide, visualizados
mediante ecocardiografía. La radio-
grafía de tórax fue normal y el cultivo
de orina negativo. Los hemocultivos
mostraron bacilos grampositivos par-
cialmente ácido-alcohol resistentes
(BAAR) y fueron negativos para anae-
robios. La tinción de Ziehl del exuda-
do de la herida mostró abundantes
BAAR. Ante la sospecha de infección
con bacteriemia por Nocardia se ini-
ció tratamiento empírico con imipe-
nem (500 mg i.v./12 h) y amikacina
(500 mg i.v./12 h). A los 4 días se ob-
servó, tanto en hemocultivos en me-
dio aerobio como en Löwenstein del
exudado, crecimiento de M. fortuitum
sensible a amoxicilina-ácido clavulá-
nico, eritromicina, amikacina, vanco-
micina, ciprofloxacino y linezolid, por
lo que se modificó el tratamiento a ci-
profloxacino (500 mg/12 h) y clari-
tromicina (500 mg/12 h). El paciente
presentó buena evolución clínica, que-
dando apirético a los 10 días de su in-
greso, con cicatrización por segunda
intención de la herida y negativizán-
dose los cultivos, siendo dado de alta
con tratamiento antibiótico durante
6 semanas y quedando asintomático,
no precisando retirar el marcapasos,
no observando recurrencias a lo largo
de 12 meses de seguimiento.

M. fortuitum se incluye dentro de
las micobacterias ambientales, gru-
po IV de Runyon y se caracteriza por
ser no pigmentada y por su rápido
crecimiento. El complejo M. fortui-
tum-chelonae comprende 6 especies
que se diferencian por métodos feno-
típicos, genéticos y cromatográficos:
M. fortuitum, M. chelonae, M. abs-
cessus, M. peregrinum, M. fortuitum
(tercera biovariedad) y M. mucogeni-
cum. M. fortuitum representa el 15%
en las series de casos de micobacte-
rias de rápido crecimiento5.

Denominada M. ranae inicialmente,
ya en 1900 aparecen publicaciones de
un BAAR de rápido crecimiento en es-
puto, en amígdala y en un absceso cu-
táneo, con posteriores aislamientos en
espacio pleural. Fue denominada como
tal en 1938 por Da Costa Cruz y en
1955 Gordon y Smith publican una
descripción completa de la especie1. Al
igual que el resto de micobacterias, se
encuentra y multiplica tanto en ani-
males como en cualquier ambiente
(agua, suelo y polvo). A diferencia de
otros grupos, es la que se asocia más
comúnmente a infecciones nocosomia-
les, ya que al encontrarse en sistemas
de agua, puede aparecer en conduccio-
nes hospitalarias, hielo, agua destila-
da o de diálisis. Está considerada pató-

geno humano oportunista y no suele
causar problemas cuando está en con-
tacto con la epidermis, aunque ocasio-
nalmente puede producir afectación de
piel y tejidos blandos6,7, enfermedad
pulmonar8 y enfermedad diseminada9.
La afectación de piel y tejidos blandos
es la más frecuente y consiste en celu-
litis o abscesos en puntos de trauma-
tismos, inyecciones o heridas quirúr-
gicas6,7 o catéteres9 e incluso en forma
de brotes de forunculosis en salones de
pedicura10. La infección suele ser pre-
coz y relacionada como en nuestro caso
con el acto quirúrgico, entre 3 semanas
y 12 meses tras la cirugía o el contacto
con el suelo o material contaminado
por agua del hospital o conducciones
domésticas, cursando con retraso de la
cicatrización, exudación por la herida
y síntomas sistémicos. La afectación
pulmonar es rara, similar a la produci-
da por M. tuberculosis y constituye el
0,45% de todas las micobacteriosis pul-
monares8 siendo las inmunodeficien-
cias, neoplasias o lesiones pulmonares
previas, sus factores predisponentes.
Debido a que puede colonizar el tracto
respiratorio, su simple aislamiento en
esputo no siempre implica patología.
La afectación por M. fortuitum de
la herida del marcapasos no ha sido
previamente señalada, y en nuestro
paciente mostró características típi-
cas: crecimiento en 3-7 días entre 25 y
40 °C, presencia de enzima nitratorre-
ductasa y test arilsulfatasa positivo.
Asimismo creció en hemocultivos,
como en las formas bacteriémicas,
aunque inicialmente la presencia de
BAAR débilmente positivos en los mis-
mos indujo a considerar la infección
por nocardias2. La infección por M. for-
tuitum tiende a ser recurrente y re-
sistente a fármacos antituberculosos,
pero es sensible a claritromicina, cipro-
floxacino, amikacina, cefoxitina, doxi-
clina, sulfonamidas o imipenem4. Por
ello el tratamiento debe durar entre
2-6 semanas y ha de ser individualiza-
do mediante el antibiograma. Conclui-
mos que ante un paciente con infección
supurativa de marcapasos, debe consi-
derarse la posibilidad de infección por
M. fortuitum. Su reconocimiento y tra-
tamiento precoz probablemente evita-
rán la retirada del marcapasos.

Esther Pastor, Ada Luz Andreu,

Mónica Llombart y Eusebi Chiner
Sección de Neumología. Hospital

Universitario San Juan de Alicante.
España.
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Brotes de linfogranuloma venéreo
entre hombres homosexuales 
en Europa, 2003-2004

Sr. Editor: El linfogranuloma ve-
néreo (LGV) es una infección de trans-
misión sexual (ITS) sistémica causada
por por una variedad de Chlamydia
trachomatis (genotipos L1, L2 y L3),
que muy raramente ocurre en los paí-
ses industrializados. Por el contrario,
es endémico en África, en el sudeste
asiático y en América central y del
Sur1. Durante décadas el LGV ha sido
una enfermedad rara en Europa, con-
siderándose casos importados los en-
fermos que se detectaban con esta in-
fección. No obstante, en diciembre de
2003 se detectaron casos de LGV en-
tre hombres homosexuales en Rotter-
dam2 que, tras la aparición de más ca-
sos en otras ciudades de Holanda, se
consideró que se trataba de un brote
de LGV3. Desde los primeros casos en
Rotterdam, se han detectado entre 2 y
144 en distintos países europeos, en
ciudades como Amberes, París, Ams-
terdam, Londres, Estocolmo, Hambur-
go y Barcelona4 y también 11 casos en

EE.UU. Todos los casos confirmados
de los brotes europeos son del genotipo
L2. Una característica común de los
brotes de LGV en Europa es la agru-
pación de casos en redes de hombres
homosexuales de grandes ciudades,
que frecuentan encuentros sexuales
promiscuos, incluyendo contactos in-
ternacionales, y prácticas sexuales de
riesgo elevado. Generalmente los ca-
sos son autóctonos, presentan un sín-
drome rectal y están coinfectados con
otras ITS. El estudio de los contactos
resulta infructuoso debido al elevado
número de contactos, la mayoría de
ellos anónimos. Hasta marzo de 2005,
no hay evidencias de que esta infec-
ción se haya extendido más allá de es-
tos grupos nucleares. Es probable que
los brotes estén relacionados con un
cierto deterioro de la salud sexual de
determinados grupos de hombres ho-
mosexuales entre los cuales ha au-
mentado la incidencia de algunas ITS
como la gonococia y la sífilis desde la
última década5.

Resumiendo la historia natural del
LGV6, tras un período de incubación
de 3 a 30 días, la lesión inicial consiste
en una pequeña pápula indolora, que
puede ulcerarse, y desaparecer a los
pocos días, sin dejar cicatriz. La lesión
puede pasar desapercibida dentro de
la uretra, vagina o recto. Entre 2 y
6 semanas después de la lesión inicial
se inicia el estadio secundario, que es
de afectación linfática, provocando la
aparición de uno de los siguientes sín-
dromes, acompañados o no de sínto-
mas constitucionales: a) síndrome in-
guinal, el síndrome clásico del LGV,
donde se observan ganglios inguinales
y/o femorales unilaterales o bilatera-
les, inflamatorios, dolorosos (bubos),
que pueden ser fluctuantes y llegar a
perforarse, o b) síndrome rectal, carac-
terizado por un cuadro de proctitis o
proctocolitis con presencia de exudado
y rectorragias. En este síndrome no se
detectan adenopatías, ya que el drena-
je linfático del recto es hacia los gan-
glios pararrectales e ilíacos internos.
Las complicaciones rectales más fre-
cuentes son la formación de abscesos
perirrectales o fístulas que pueden de-
jar lesiones residuales de estenosis
rectal y obstrucción linfática crónica.
El diagnóstico se basa sobre todo en
los hallazgos clínicos. En los casos con
síndrome rectal se pueden observar ul-
ceraciones de bordes irregulares en la
mucosa rectal y linforroides a través
de la rectoscopia. Los títulos sero-
lógicos altos de C. trachomatis por
microinmunofluorescencia (> 1:128) o
fijación de complemento (> 1:256) apo-
yan el diagnóstico clínico. El diagnós-
tico de laboratorio se puede realizar
mediante la identificación de C. tra-
chomatis en la localización de la infec-

ción (adenopatía o recto), bien por in-
munofluorescencia directa (IFD) o pre-
feriblemente por detección de ácidos
nucleicos, junto con genotipificación
mediante reacción en cadena de la po-
limerasa (PCR). En la práctica clínica
habitual la genotipificación no está dis-
ponible. El tratamiento de elección es
100 mg de doxiciclina cada 12 h duran-
te 3 semanas. Las parejas sexuales que
han tenido contactos con pacientes de
LGV cuyos síntomas aparecieron a lo
largo del último mes anterior al diag-
nóstico, deben ser evaluadas. En au-
sencia de síntomas deberían tratarse
con 1 g de azitromicina en una dosis
única, o con 100 mg de doxiciclina cada
12 h durante 7 días.

A continuación se describen los
2 casos detectados en Barcelona 7.
Caso 1: Varón homosexual autóctono
de 27 años de edad que acudió a la
Unidad de Infecciones de Transmi-
sión Sexual (UITS) el 9/10/2004 por
lesión en el tronco del pene y adeno-
patías inguinales bilaterales de 5 días
de duración. Unos 20 días antes le
aparecieron dos pequeñas úlceras en
el tronco del pene. Poco antes de acu-
dir a la UITS fue atendido en otro
centro, donde le prescribieron un an-
tibiótico por vía intramuscular cuyo
nombre no recordaba y doxiciclina,
tras lo cual empezó a encontrarse me-
jor. Tenía antecedentes de gonococia
uretral en 2003 y era VIH (virus de la
inmunodeficiencia humana) negativo
en 2001. Durante los últimos 12 me-
ses, tuvo pareja estable (también
diagnosticada de LGV en Amsterdam
por aquellas fechas) y relaciones se-
xuales con otras 6 parejas. La explo-
ración reveló adenopatías inguinales
bilaterales dolorosas y dos pequeñas
úlceras residuales en el tronco del
pene. No presentaba proctitis. Trece
días después, solamente presentaba
una adenopatía inguinal izquierda de
pequeño tamaño. Fue dado de alta
asintomático al cabo de 25 días, ha-
biendo completado el tratamiento con
doxiclina durante 21 días. Los resul-
tados de los exámenes microbiológicos
fueron serología de sífilis negativa,
ausencia de Neisseria gonorrhoeae en
recto y faringe, C. trachomatis positi-
va en recto (IFD), negativa en faringe
(IFD) y en orina (PCR) y serología
(EIA) positiva con título medio. Este
caso fue considerado como caso posi-
ble. Caso 2: Varón bisexual de 32 años
originario de Colombia y residente en
España hacía 4 años, los últimos 3
meses en Barcelona. Acudió a la UITS
el 23/12/2004 por tenesmo rectal y
sangrado anal desde hacía 6 días. Ha-
bía tomado antiinflamatorios sin no-
tar mejoría. Tenía antecedentes de sí-
filis en 2001, gonococia uretral en
2002 y era VIH negativo en 2003. Du-


