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Cartas al Director

nen que el escape de microorganismos
parece improbable tras escisión qui-
rúrgica de la lesión circunscrita, y el
tratamiento antibiótico por tanto es
innecesario. No obstante, puede consi-
derarse la posibilidad de que se locali-
cen granulomas similares en otras
localizaciones, sin que sean descubier-
tos6. Por lo tanto, la decisión de dar
tratamiento antibiótico al paciente co-
rresponde al médico que revisa al pa-
ciente.
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Trichophyton violaceum: un patógeno
emergente

Sr. Director. Las dermatofitosis
constituyen en la actualidad una pato-
logía dermatológica frecuente causada
por distintas especies de hongos der-
matofitos1,2. Los patrones de distribu-
ción geográfica, la incidencia y la etio-
logía de las dermatofitosis están
sujetos a cambios debido a la influen-
cia de factores como el clima, hábitos
sociales y culturales, guerras, migra-
ciones, viajes, terapias antifúngicas,
etc.1,3-6. Por ello es necesario realizar
periódicamente estudios para conocer
la incidencia de esta patología y las
especies fúngicas que la ocasionan.

En España, en la primera mitad del
siglo XX, la tinea capitis era produci-
da por hongos antropofílicos como Tri-
chophyton violaceum; posteriormente,
gracias a la mejora de las condiciones
higiénicas y socioeconómicas, estos

hongos han dejado de ser habituales,
aislándose más frecuentemente T.
mentagrophytes, Microsporum canis y
T. rubrum1,4. Sin embargo, en el área
sanitaria de Guadalajara se diagnos-
ticaron entre los años 1999 y 2000
cinco casos de tinea capitis producidos
por T. violaceum, especie no aislada
en nuestro medio en los diez años pre-
vios, pasando a ser este agente la
segunda causa en frecuencia de tinea
capitis en 1999, después de M. canis.

Los pacientes eran tres niñas y dos
niños con edades comprendidas entre
los 3 y 7 años, cuatro de ellos de ori-
gen marroquí. Para establecer el diag-
nóstico microbiológico se observaron
las lesiones con luz de Wood, no apa-
reciendo fluorescencia, y se obtuvo
una muestra de cabello de la zona
afectada mediante pinzas. En el exa-
men directo con KOH en todos los
casos se observaron cadenas artrospo-
radas en el interior del cabello (para-
sitación endotrix). Tras incubación de
6-15 días a 30ºC en medio de Sabou-
raud-cloranfenicol-actidiona, se aisló
un hongo que se identificó según sus
características macro y microscópicas
como T. violaceum. T. violaceum es un
hongo antropofílico de distribución
mundial muy frecuente en países de
Oriente Medio, subcontinente indio,
Europa del este, Rusia y norte de
África y sur de Brasil (donde se han
descrito focos endémicos)5-8.

En el cultivo en medio de Sabou-
raud-cloranfenicol forma colonias de
crecimiento lento con la superficie y el
reverso de color violeta que al subcul-
tivarlas pueden perder el pigmento, si
bien existen cepas no pigmentadas
inicialmente. Microscópicamente se
observan hifas irregulares septadas
con gránulos citoplasmáticos y clami-
dosporas. En medios enriquecidos con
tiamina se pueden observar microco-
nidias, pero rara vez macroconidias7.

T. violaceum puede infectar cabello,
piel y uñas, pero su forma clínica más
frecuente es tinea capitis en niños,
produciendo lesiones que varían desde
una ligera descamación a alopecia o a
un kerion inflamado, supurativo y
doloroso. La tinea capitis es una mico-
sis superficial muy contagiosa que
representa un problema de salud
pública principalmente en escolares8.
T. violaceum, como hongo antropofíli-
co, puede causar brotes epidémicos en
instituciones cerradas1, siendo la
escuela un importante lugar de trans-
misión6. También se han descrito
casos de infección intrafamiliar por
este hongo7. La transmisión puede ser
por contacto directo con la lesión o por
fómites5. Hay que tener en cuenta la
existencia de portadores asintomáti-
cos que liberan gran cantidad de espo-

ras en largos períodos de tiempo y son
una importante fuente de transmisión.
En casos persistentes o recurrentes se
debe estudiar a otros miembros de la
familia, debido a la existencia de estos
portadores asintomáticos1,5,6.

El aumento de las corrientes migra-
torias humanas y la frecuencia con
que se viaja pueden significar la intro-
ducción de especies de dermatofitos
hasta el momento inexistentes en
nuestro medio9,10. Es probable que las
infecciones por T. violaceum hayan
sido introducicas en nuestra área por
inmigrantes marroquíes y se hayan
diseminado por contacto con ellos,
como ha ocurrido en otros países desa-
rrollados4,8,10.

La identificación temprana, el tra-
tamiento y seguimiento de los pacien-
tes infectados por T. violaceum y sus
contactos, son importantes para pre-
venir su diseminación en la comuni-
dad7. Por ello, es importante que el
microbiólogo esté familiarizado con
estas especies hasta hoy menos fre-
cuente en su medio.
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Endocarditis por Klebsiella oxytoca:
a propósito de un caso

Sr. Director. Presentamos el caso
de una endocarditis infecciosa (EI) por
Klebsiella oxytoca en un paciente por-
tador de prótesis valvular pulmonar
que evolucionó favorablemente con
tratamiento médico.

Se trata de un hombre de 33 años que
ingresa por un síndrome febril sin foca-
lidad. Entre sus antecedentes patológi-
cos destaca una hepatitis por virus C y
una infección por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH) en trata-
miento antirretrovírico con estavudina,
nevirapina y nelfinavir (linfocitos CD4
326 µl/mm3). Hace 2 años presentó una
endocarditis por Staphylococcus aureus
sobre válvula pulmonar nativa que pre-
cisó cirugía de recambio valvular con
colocación de bioprótesis de Carpentier.
Niega consumo de drogas por vía paren-
teral (CDVP). 

Desde hace 2 meses presenta picos
febriles de 38°C ocasionales que se
autolimitan, y en las últimas 3 sema-
nas picos febriles de 40°C con apari-
ción de manera progresiva de disnea
de grandes esfuerzos y edemas en
extremidades inferiores.

En la exploración física presenta fie-
bre de 38,5°C y destaca en la auscul-
tación cardíaca un soplo sistólico en
foco pulmonar, una hepatomegalia de
3 traveses de dedo y edemas en tobi-
llos, siendo normal el resto de la explo-
ración, sin apreciarse estigmas de
endocarditis.

En la analítica destaca: leucocitos
22.800/mm3, con una VSG de 16 mm y
en la bioquímica bilirrubina total 3,7;
FA 524 y GGT 108, siendo el resto de
determinaciones normales. 

La radiografía de tórax no presenta
imágenes de infiltrados y en la eco-
grafía abdominal se aprecia una hepa-
toesplenomegalia, con normalidad en
riñones y vías urinarias. El electro-
cardiograma muestra un ritmo sinu-
sal con imagen de crecimiento de ven-
trículo derecho. 

Los cultivos de esputo y el uroculti-
vo son negativos, al igual que las baci-
loscopias y cultivos de esputo para
micobacterias.

Tres hemocultivos dieron resultados
positivos con aislamiento de K. oxyto-
ca.

Se realizó un ecocardiograma trans-
torácico en el que se aprecia una pró-
tesis biológica pulmonar ligeramente
fibrosada con una imagen de vetación
móvil de 10x15 mm y un grado de
insuficiencia mínima. El ventrículo
derecho se encuentra dilatado con
depresión de la función sistólica y la
fracción de eyección del ventrículo
izquierdo del 65%.

Con el diagnóstico de EI (aplicando
los criterios de Durack) se pone trata-
miento con cefotaxima y gentamicina,
asociando diuréticos durante los pri-
meros días.

El paciente evoluciona favorable-
mente con desaparición de los sínto-
mas de insuficiencia cardíaca y de la
fiebre a los 7 días del ingreso, com-
pletando el tratamiento antibiótico
durante 6 semanas. Tras finalizar el
tratamiento se repitieron los hemo-
cultivos que dieron resultados negati-
vos y el paciente se mantiene asinto-
mático en una nueva revisión a los 3
meses, manteniendo en el ecocardio-
grama de control la función ventricu-
lar, con desaparición de la verruga y
sin aumento de la disfunción valvu-
lar. 

Los microorganismos del género
Klebsiella son bacilos gramnegativos
que pertenecen a la familia Entero-
bacteriaceae que producen infecciones
fundamentalmente intrahospitala-
rias. La endocarditis por gramnegati-
vos es un proceso poco frecuente, aun-
que su incidencia va en aumento y
dentro de ellas las producidas por
Klebsiella spp. son especialmente
infrecuentes1.

Anderson publicó una revisión de 22
series de endocarditis, que incluía
2.472 casos, de los cuales 37 (1,5%)
estaban causados por Klebsiella spp.,
lo que representaba el 1,2% de los
casos de endocarditis sobre válvula
nativa y el 4,1% sobre válvula protési-
ca y únicamente describe un caso en el
cual el microorganismo aislado era K.
oxytoca y se trataba de una endocar-
ditis producida tras una resección
transuretral de próstata2,3.

La baja incidencia de EI por Kleb-
siella spp. podría explicarse por la
escasa adherencia de esta bacteria a
las válvulas cardíacas. El origen más
común de la bacteriemia es el tracto
urinario. El tratamiento antibiótico
más adecuado suele ser la asociación
de una cefalosporina de tercera gene-
ración y un aminoglucósido durante
un período de al menos 6 semanas; sin
embargo, la necesidad de tratamiento
quirúrgico es mayor que en endocar-

ditis producidas por otros microorga-
nismos2,4.

La mortalidad global es del 49%,
aunque parece ser inferior en pacien-
tes a los que se les realizó tratamien-
to combinado medicoquirúrgico. Aun-
que hay autores que sugieren una
mayor mortalidad por EI en pacientes
infectados por VIH en estadios avan-
zados5 esto es un tema controvertido,
ya que otros trabajos no han encon-
trado esta relación6. Pugliese et al en
un estudio sobre 1.042 pacientes
infectados por VIH demostraron que
el tratamiento artirretrovírico de gran
actividad (TARGA) disminuía la inci-
dencia de pericarditis, arritmias y
miocardiopatía dilatada en estos
pacientes, no así la de endocarditis por
microorganismos oportunistas7.

En nuestro caso la válvula afectada
fue la pulmonar, lo cual se explica por
ser portador de una prótesis en esta
localización, ya que la incidencia de
endocarditis sobre válvula protésica
está alrededor del 3%8. La afección de
válvulas tricúspide o pulmonar es típi-
ca en CDVP, siendo S. aureus el agen-
te etiológico en el 90% de los casos. La
endocarditis aislada sobre válvula
pulmonar representa menos del 1,5%
del total de las EI9 y los factores pre-
disponentes son las anomalías congé-
nitas en vasos pulmonares, CDVP o la
presencia de catéteres en arteria pul-
monar10. En este caso no está claro el
origen del primer episodio de endocar-
ditis, ya que el paciente niega ser
CDVP, aunque el agente etiológico y el
antecedente de infección por VIH
parecen sugerir este mecanismo. 
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