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prueba de la catalasa resultó ne-
gativa y la identificación definitiva
se realizó mediante el sistema API
20 STREP (BioMérieux, Marcy
l´Etoile, Francia). La cápsula se
puso de manifiesto emulsionando
una colonia en una gota de tinta
china sobre un porta desengrasa-
do, a continuación se dejó secar a
temperatura ambiente, se tiñó con
violeta de genciana durante 1 mi-
nuto y tras lavado y secado se ob-
servó con microscopio óptico (obje-
tivo 100x), evidenciándose cocos
teñidos de violeta con un halo trans-
parente alrededor, sobre fondo ne-
gro.

Ambos aislados fueron sensibles
a ampicilina, amoxicilina-ácido cla-
vulánico, fosfomicina y nitrofuran-
toína, y resistentes a cefuroxima,
norfloxacina y gentamicina (sólo la
segunda cepa). 

En el primer paciente se aisló una
segunda vez la misma cepa un mes
después del primer aislamiento. La
evolución en ambos casos fue buena.

A pesar de que las infecciones pro-
ducidas por E. faecalis son bien co-
nocidas, no ocurre lo mismo con los
aislados mucosos de este microor-
ganismo.

Coincidiendo con los casos des-
critos por Bottone et al1, nuestros
pacientes eran de edad avanzada
(77 y 73 años respectivamente) y pa-
decían infección urinaria, una de
ellas persistente (dos aislamientos
en el período de un mes).

Podría ser que el morfotipo mu-
coso estuviera relacionado con in-
fecciones crónicas, dado que la pre-
sencia de cápsula interferiría con el
mecanismo de defensa de la fagoci-
tosis, según sugiere Bottone en un
trabajo experimental realizado en
ratones2.

Queremos concluir que, debido a
la apariencia mucosa, las colonias
producidas por este microorganis-
mo podrían confundirse con las de
una bacteria gramnegativa. E. fae-
calis de morfotipo mucoso constitu-
ye un agente causal de infección
urinaria que, debido a su peculiar
aspecto, puede inducir a error en el
diagnóstico, retraso en el informe
definitivo y consecuentemente en el
correcto tratamiento del paciente. 
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Tuberculosis multirresistente por
Mycobacterium bovis e infección por el
virus de la inmunodeficiencia humana.
¿Existen nuevas posibilidades
terapéuticas?

Sr. Director: La tuberculosis
multirresistente (TBMR) es conoci-
da desde hace décadas; sin embar-
go, su importancia clínico-epide-
miológica se ha desestimado por la
creencia, documentada en varios es-
tudios, de una menor infectividad
de estas cepas. A partir de 1990 em-
pezaron a describirse en EE.UU. va-
rios brotes de TBMR en los que más
del 80% de los enfermos tenían, ade-
más, infección por el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH)1. En
1992 se reconoció por primera vez
en España un brote de TBMR por
Mycobacterium bovis en los pacien-
tes con infección por VIH y la cepa
aislada en aquella ocasión se ex-
tendió posteriormente a otros hos-
pitales de la comunidad de Madrid2,3.

La mayoría de los trabajos seña-
lan una evolución desfavorable in-
dependientemente del tratamiento
realizado, falleciendo la casi tota-
lidad de los enfermos durante las

4-16 semanas siguientes al diag-
nóstico. Actualmente se estudia la
sensibilidad de M. tuberculosis a dis-
tintos fármacos para buscar nue-
vas alternativas terapéuticas y se
considera que todos aquellos que
presentan alguna actividad antitu-
berculosa podrían ser útiles para
tratar las cepas que no responden
a la terapia convencional4-6.

Por esta desalentadora situación
creemos interesante la comunica-
ción de un paciente con infección por
VIH, que adquirió la TBMR en 1994
y que mantiene baciloscopias y cul-
tivos de esputo en medio de Lö-
wenstein negativos desde octubre de
1999 hasta el momento actual.

Se trata de un varón de 28 años,
con infección por VIH conocida des-
de 1989, diagnosticado de tubercu-
losis pulmonar en 1994 teniendo
entonces 240 linfocitos CD4+/mm3.
Inicialmente fue tratado con iso-
niazida, rifampicina, pirazinamida
y etambutol. El cultivo mostró que
se trataba de un aislado de M. bo-
vis resistente a isoniazida, rifampi-
cina, estreptomicina y etambutol.
Ante la imposibilidad de realizar an-
tibiograma de segunda línea, la iso-
niazida se cambió por protionami-
da, la rifampicina por rifabutina y
se añadieron ofloxacino, paraami-
nosalicílico y capreomicina. Con este
tratamiento volvió a presentar ba-
ciloscopias positivas y durante 5
años la situación del enfermo ha sido
la de alternar períodos de ingreso
hospitalario de larga duración por
baciloscopias positivas con contro-
les ambulatorios por buena situa-
ción clínica y baciloscopias negati-
vas. Los tratamientos utilizados han
combinado en diferentes pautas ci-
profloxacino, amikacina, clofacimi-
na, amoxicilina/ácido clavulánico,
tiazetazona, interferón gamma y óxi-
do nítrico inhalado. El último in-
greso por baciloscopia de esputo po-
sitiva fue en septiembre de 1999.
Tenía además, astenia y febrícula y
se encontraba en ese momento en
tratamiento con ofloxacino, amoxi-
cilina/ácido clavulánico, tiazetazona
y clofacimina para la TBMR y con
estavudina, efavirenz y nelfinavir
para la infección por VIH. La ex-
ploración física mostró hepatome-
galia de 2 cm. El hemograma, la
bioquímica sanguínea y el sistemá-
tico de orina no mostraron altera-
ciones valorables. El recuento de lin-
focitos CD4+ fue de 70/mm3 (14%)
y la carga vírica del VIH de 26.000
cop/ml. La radiografía de tórax mos-
tró patrón destructivo en ambos ló-
bulos superiores con pérdida de volu-

Figura 1. Colonias mucosas de Enterococcus fa-
ecalis.
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men bilateral (fig. 1) y en la eco-
grafía abdominal se observaba la
existencia de hepatoesplenomegalia
homogénea. Con fecha 25-10-99 se
inició tratamiento antituberculoso
con linezolid (600 mg/12 h), metro-
nidazol (500 mg/8 h), ácido fusidico
(1 g/8 h), tiazetazona (150 mg/24 h),
amoxicilina/ácido clavulánico (1 g/6
h) y clofacimina (100 mg/24 h). La
tolerancia a la medicación fue bue-
na y las tres baciloscopias de con-
trol, así como el posterior cultivo en

TABLA 1. Resumen de la evolución de la inmunidad celular, cultivo de esputo y tratamiento antivírico y antituberculoso del enfermo
desde 1994 hasta 2000

Fecha Linfocitos CD4+ BAAR/cultivo de esputo Tratamiento anti-TBC Tratamiento antivírico

11-1994 228/mm3 BAAR esputo positivo HRZE AZT+ddI

01-1995 M. bovis (MR) Etionamida AZT+ddI
Rifabutina
Capreomicina
Ofloxacina
PAS 

05-1995 210/mm3 Negativo Igual Igual

09-1995 102/mm3 M. bovis (MR)

12-1996 128/mm3 M. bovis (MR) Etionamida
Ofloxacina
Amoxicilina/ácido clavulánico d4T+ddI+indinavir
Amikacina
Rifabutina

04-1997 112/mm3 Negativo Igual Igual

10-1997 100/mm3 M. bovis (MR) Amoxicilina/ácido clavulánico
Ofloxacina
Etionamida
Capreomicina
Cicloserina

08-1998 60/mm3 M. bovis (MR) Amoxicilina/ácido clavulánico d4T+ddI+indinavir
Ofloxacina +nevirapina
Tiacetazona
Rifabutina
Interferón-G

09-1998 Negativo Igual Igual

12-1998 48/mm3 M. bovis (MR) Amoxicilina/ácido clavulánico Nelfinavir+d4T+ddI
Ofloxacina +efavirenz
Clofacimina
Tiacetazona
Interferón-G
NO inhalado

06-1999 Negativo Igual Igual

08-1999 49/mm3 Negativo Igual Igual

09-1999 70/mm3 M. bovis (MR) El 25-10-99 inicia: d4T+nelfinavir
Linezolid +efavirenz
Metronidazol
Ácido fusídico
Amoxicilina/ácido clavulánico
Tiacetazona
Clofacimina

12-1999 Negativo Igual Igual

02-2000 Negativo Toxicidad por clofacimina Igual

07-2000 103/mm3 Negativo Igual excepto clofacimina ABC+d4T+ddI
+efavirenz

09-2000 Negativo Igual Igual
H: isoniazida; R: rifampicina; Z: pirazinamida; E: etambutol; BAAR: bacilos ácido alcohol resistentes; PAS: paraaminosalicílico; MR: multirresistente;
ABC: abacavir; NO: óxido nítrico; Interferón-G: interferón-gamma; TBC: tuberculosis; AZT: zidovudina; ddI: didanosina; d4T: estavudina.

Figura 1. Radiografía de tórax del paciente con in-
fección por el virus de la inmunodeficiencia humana
y tuberculosis multirresistente por Mycobacterium bo-
vis. Se observa patrón destructivo en ambos lobulos
superiores con pérdida de volumen bilateral.
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medio de Löwenstein, fueron nega-
tivos. Fue dado de alta en buena si-
tuación clínica manteniendo la ne-
gatividad de los esputos hasta el
momento actual. En febrero de 2000
se retiró la clofacimina por la apa-
rición de acidosis metabólica y en
julio de 2000 presentaba un recuento
de linfocitos CD4+ de 103/mm3 (13%).

La evolución de este enfermo en
el contexto del brote de TBMR que
se originó en 1994 ha sido atípica.
Ha realizado múltiples tratamien-
tos tanto para la tuberculosis como
para el VIH y en varias ocasiones
ha coincidido la reactivación de la
tuberculosis con descensos en el re-
cuento de linfocitos CD4+ (tabla 1).
En el ingreso de septiembre de 1999,
agotadas las posibilidades terapéu-
ticas se realizó una búsqueda bi-
bliográfica intensa (Medline 1990-
99) para intentar de nuevo conseguir
fármacos que pudieran negativizar
el esputo.

El linezolid (PNU-100766) es una
oxazolidinona, una nueva familia de
agentes antibacterianos sintéticos
activos frente a microorganismos
grampositivos incluyendo Staphy-
lococcus aureus resistente a metici-
lina. Se ha utilizado ampliamente
en infecciones producidas por dichos
agentes y en estudios in vitro ha
mostrado actividad frente a M. tu-
berculosis7-9. Ante este situación se
planteó la posibilidad de utilizar el
fármaco solicitándose su uso com-
pasivo al laboratorio Pharma-
cia&Upjohn. La dosis utilizada ha
sido de 600 mg/12 h y la tolerancia
buena, no presentando después de
11 meses de tratamiento efecto ad-
verso alguno.

Además del linezolid se planteó
la necesidad de añadir otros fár-
macos y se decidió utilizar ácido
fusídico y metronidazol como agen-
tes nuevos por su mostrada acti-
vidad in vitro frente a las mico-
bacterias10. Se mantuvieron la
amoxicilina/ácido clavulánico y la
tiazetazona porque el aislado de
M. bovis era sensible a los mismos
en un antibiograma realizado du-
rante un ingreso del paciente en
otro centro en el año 1998.

La negatividad de los esputos des-
pués de 11 meses de tratamiento
con esta pauta nos ha animado a
comunicar los resultados obtenidos,
que aunque no sirven para esta-
blecer conclusiones, pueden ser úti-
les para nuevos enfermos con
TBMR. Sin embargo, quedan por
definir la duración del tratamiento
y las expectativas de vida de un en-
fermo que además de la TBMR tie-

ne una profunda inmunodepresión
causada por el VIH. Aunque la ex-
periencia en este tema es limitada,
parece lógico mantener el trata-
miento antituberculoso, a pesar de
las baciloscopias de esputo persis-
tentemente negativas, hasta que no
se consiga una adecuada reconsti-
tución del sistema inmune con los
nuevos fármacos antivíricos dispo-
nibles.
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Endocarditis del cable del marcapasos
y espondilodiscitis por Citrobacter
koseri. Tratamiento conservador

Sr Director: En general la in-
fección por Citrobacter spp. no es
frecuente, describiéndose dos gru-
pos de alto riesgo: neonatos y adul-
tos inmunocomprometidos. La en-
docarditis por este microorganismo
se ha descrito sólo ocasionalmen-
te1,2. Se presenta a continuación un
caso de endocarditis del cable de
marcapasos por C. koseri, resuelta
satisfactoriamente con tratamiento
conservador. 

Se trata de un paciente varón de
70 años de edad que acude a ur-
gencias por síndrome febril de 48
horas de evolución. Como antece-
dentes personales destacaban: hi-
pertensión arterial, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica grave e
implantación de marcapasos de do-
ble cámara por bloqueo auriculo-
ventricular 4 años antes. A la ex-
ploración física, impresionaba de
gravedad, con taquicardia y taquip-
nea. La temperatura era de 40 ºC y
la presión arterial (PA) de 60/40
mmHg, con mala perfusión perifé-
rica. El resto de la exploración fue
irrelevante. En las pruebas complemen-
tarias efectuadas destacaban: hemoglo-
bina 8,2 g/dl, leucocitos 12.090 /mm3

(90 % de polimorfonucleares), pla-
quetas 50.000/mm3 creatinina de 1,8
mg/dl. En urgencias se extrajeron he-
mocultivos y se inició tratamiento
con sueroterapia, dopamina y co-
bertura antibiótica con cefotaxima 2
g por vía intravenosa cada 6 horas
más tobramicina 100 mg por vía
intravenosa cada 8 horas. En las
siguientes 48 horas la situación clí-
nica del paciente mejoró y se infor-
maron como positivos para C. kose-
ri seis de seis hemocultivos. El
urocultivo practicado al ingreso fue
negativo. Se practicó ecocardiogra-
fía transesofágica donde se objetivó
vegetación en el cable del marcapa-
sos en aurícula de 1,5 x 0,9 cm. Al
décimo día de ingreso la fiebre re-
currió asociándose dolor lumbar,
practicándose gammagrafía con ga-
lio, que se informó como espondilo-
discitis en L5-S1. Se decide cambio
del antibiótico a imipenem 1 g cada
8 horas por vía intravenosa más to-
bramicina. Se desestima la retirada
quirúrgica del cable del marcapasos
por la pobre función respiratoria del
paciente. Se mantiene el tratamiento
antibiótico parenteral durante 8 se-
manas y posteriormente de forma
ambulatoria durante 8 semanas más
con ofloxacino oral. Al final del tra-


