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Cartas al Director

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.

Mª. Eulalia Valencia, Victoria

Moreno, Fernando Laguna y Juan

Mª. González-Lahoz

Servicio de Enfermedades Infecciosas.
Hospital Carlos III. Madrid.
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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-
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tamiento una nueva ecocardiografía
transesofágica fue normal. El pa-
ciente es controlado estrechamente
durante un año sin objetivar datos
clínicos de recidiva.

Se descibe un caso de endocardi-
tis infecciosa del cable del marca-
pasos definida por dos criterios ma-
yores de la clasificación de Duke3.
La endocarditis del cable del mar-
capasos es una complicación poco
frecuente con una incidencia que
oscila entre el 0,13% y el 7%. La
tasa de mortalidad asociada varía
desde el 33% al 26,9%4,5. El micro-
organismo implicado en la mayoría
de los casos es Staphylococcus spp.
En general las enterobacterias se
han documentado con escasa fre-
cuencia y casi siempre asociadas a
casos de endocarditis tardías ( más
de dos meses tras implantación del
marcapasos). El manejo terapéutico
óptimo en la mayoría de los casos,
junto al tratamiento antibiótico, re-
quiere la retirada del dispositivo
bien quirúrgicamente o de forma
percutánea. En el caso que presen-
tamos, la fuente de infección más
probable fue la contaminación del
cable secundaria a bacteriemia no
relacionada con la implantación del
dispositivo. El origen de la bacte-
riemia en nuestro caso no fue acla-
rado. Todas las especies del género
Citrobacter se han asociado con en-
fermedad en humanos. Este orga-
nismo se encuentra normalmente en
el suelo, agua y en el tracto intes-
tinal de humanos y animales. La
bacteriemia por Citrobacter spp. re-
presenta entre el 0,7% al 0,9% de
todas las bacteriemias; así como el
6% de todos los aislados de entero-
bacterias y el 5 % de los aislamientos
en urocultivos 6,7. La bacteriemia
por Citrobacter spp. ha sido rela-
cionada con neoplasia y litiasis bi-
liar; asi mismo, la tasa de mortali-
dad asociada se aproxima al 18 %8.
Los procesos neoformativos aso-
ciados con mayor frecuencia son la
leucemia y los tumores intraabdo-
minales. Durante el seguimiento
efectuado a nuestro paciente se re-
alizó una búsqueda intensiva de ne-
oplasia oculta con resultados nega-
tivos. Por último, reseñar que en la
endocarditis del cable del marcapa-
sos el tratamiento médico exclusivo
es raramente eficaz, y diferentes
estudios apoyan fehacientemente la
retirada del cable del marcapasos
bien por técnica percutánea o qui-
rúrgica4,5. En el paciente que pre-
sentamos se decidió un tratamien-
to conservador ya que tanto la opción
quirúrgica como la técnica percutá-

nea, con la posibilidad de embolis-
mo, incidirían negativamente sobre
una función pulmonar muy dete-
riorada. 
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Sarcoma de Kaposi simulando abscesos
esplénicos en una mujer con sida

Sr. Director: El sarcoma de Ka-
posi (SK) es la neoplasia más fre-
cuente en pacientes con infección por
el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH), predomina en varones
homosexuales, las lesiones cutáne-
as son típicas y se ha relacionado
con un herpesvirus (herpesvirus hu-
mano-8 [HHV-8]) lo que ayuda a ex-
plicar la epidemiología del tumor1.
En las mujeres es muy infrecuente,
más agresivo y se asocia a un ma-
yor grado de inmunodepresión que
en los varones2-5. Comunicamos un
caso de SK diseminado que se pre-
sentó como fiebre, pancitopenia y le-
siones focales esplénicas en una mu-
jer con sida.

Se trata de una mujer de 30 años,
con infección por VIH conocida des-
de hacía 8 años, sin seguimiento, ni
tratamiento antirretrovírico previos.
Ingresó por fiebre, caquexia y he-
patoesplenomegalia de 2 meses de
evolución. Había sido consumidora
de drogas por vía parenteral y oca-
sionalmente había ejercido la pros-
titución. En la analítica presenta-
ba: hemoglobina 7,8 g/dl, leucocitos
2.700 x 106/l (1.690 neutrófilos), pla-
quetas 42.000 x 106/l, CD4 140 x
106/l, VSG 116 mm en la primera
hora, albúmina 2,6 g/dl, ß-2 micro-
globulina 4 mg/dl y carga vírica para
VIH de 2,5 log10. Una ecografía y
una tomografía computarizada (TC)
de abdomen mostraron hepatoes-
plenomegalia con múltiples lesiones
hipoecoicas e hipodensas en bazo
(fig. 1). Todos los estudios micro-
biológicos de sangre, orina y espu-
to resultaron negativos. La pacien-
te empeoró a pesar del tratamiento
empírico antituberculoso por lo que
se le realizó una laparotomía y es-
plenectomía con biopsias hepática y
de médula ósea. El estudio anato-
mopatológico del bazo, hígado y mé-
dula ósea mostraba proliferación
de células fusiformes inmaduras
dispuestas en haces que dejaban
entre sí hendiduras vasculares,
compatible con SK. Todos los es-
tudios microbiológicos de las mues-
tras histológicas fueron negativos.
La determinación del HHV-8 por
reacción en cadena de la polime-
rasa en plasma fue positiva. Se
inició tratamiento con bleomicina,
vincristina y adriamicina y poste-
riormente doxorrubicina-liposomal
junto con terapia antirretrovírica
de gran actividad (TARGA) a pe-
sar de lo cual la evolución fue des-
favorable falleciendo a los 5 meses
del diagnóstico por progresión tu-
moral. No desarrolló lesiones cu-
táneas ni mucosas de SK.

La afección hepatoesplénica por el
SK es muy rara. Nasti et al5, en un

Figura 1. Tomografía abdominal computariza-
da: hepatoesplenomegalia y múltiples lesiones
esplénicas hipodensas.


