
Urgencias por un cuadro respiratorio asociado a fiebre (38,6 1C),
tos y abundante moco nasal y farı́ngeo. No presentaba otros
antecedentes de interés y habı́a recibido todas las vacunas
recomendadas, menos la antigripal. La exploración fı́sica no
mostraba datos significativos; la radiologı́a de tórax se consideró
como no valorable. Destacaba una leucocitopenia de 900/mm3,
motivo por el que se la ingresó en la planta de oncologı́a. Se le
tomó un aspirado nasofarı́ngeo al que se le realizaron las
determinaciones virológicas ya mencionadas. La detección anti-
génica fue negativa frente a ambos virus. El cultivo shell-vial fue
positivo para el virus gripal tipo A, la cepa se caracterizó como A/
Solomon Islands/3/2006 (H1N1). La RT-PCR fue sólo positiva
frente al virus gripal A. La niña estuvo ingresada durante 5 dı́as y
se le realizó tratamiento con amoxicilina y suero. Se le dio el alta
con un buen estado general.

A los 2 meses del alta, la niña acudió de nuevo a Urgencias por
un cuadro respiratorio leve de vı́as bajas con febrı́cula, rinorrea y
tos persistente. El recuento leucocitario era de 3.500/mm3. Las
imágenes radiológicas no mostraban signos patológicos. Se la
ingresó durante 3 dı́as y se la trató con antitérmicos y amoxicilina.
Se le tomó un aspirado nasofarı́ngeo que se sometió a estudios
bacteriológicos y virológicos. La muestra fue negativa para
bacterias y positiva frente al virus gripal A en la detección
antigénica. El cultivo shell-vial fue positivo frente a este virus y la
RT-PCR fue sólo positiva frente al virus gripal A; la cepa se
caracterizó como A/Brisbane/10/2007 (H3N2). Se dio el alta a la
niña con buen estado respiratorio y general. En este caso, la niña
presentó 2 episodios infecciosos consecutivos por distintos
subtipos del virus gripal A que cocirculaban en la misma
temporada gripal (H1 y H3).

Estos casos demuestran cómo la propia infección natural por
los virus gripales circulantes no induce protección cruzada
(inmunidad heterotı́pica) frente a todos ellos5. Existen pocos
casos comunicados en los que se haya podido demostrar este tipo
de infecciones gripales consecutivas. Solı́s et al6 comunicaron un
caso parecido de infección consecutiva primero por el virus gripal
B y a los 20 dı́as por el virus gripal A. Apenas existen
comunicaciones de infecciones consecutivas por distintos subti-
pos de la hemaglutinina del virus gripal A, como en el segundo
caso. Evidentemente, este tipo de casos sólo pueden producirse en
aquellas temporadas gripales en las que cocirculen varios tipos y
subtipos gripales, como ocurrió en la 2007–2008. Ninguno de los
pacientes se habı́a vacunado frente a la gripe, y este proceso es el
único que podrı́a garantizar un cierto grado de protección frente a
estas infecciones. En la última recomendación del Advisory

Committee on Immunization Practices ya se propone la vacuna-
ción sistemática de todos los niños desde los 6 meses hasta los 14
años7.

En ambos casos, la infección gripal fue la causa del ingreso
hospitalario a pesar de la levedad del cuadro respiratorio. En los
segundos episodios gripales, la sospecha clı́nica inicial era de
infección por otro virus respiratorio, de modo que sólo el cultivo y
las técnicas moleculares permitieron el establecimiento del
diagnóstico definitivo.

La caracterización antigénica y genética de las cepas gripales
aisladas a lo largo de una determina temporada gripal son el
elemento clave en el control y el seguimiento de la evolución de la
epidemia de gripe. Por esto es importante, frente a la sospecha de
infección gripal, la toma de una muestra respiratoria y el
aislamiento y caracterización de las cepas aisladas. A la vista de
estos casos, un paciente no vacunado podrı́a teóricamente
presentar hasta 3 episodios de infección gripal consecutivas en
una misma temporada.
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Artritis por Burkholderia cepacia

Arthritis caused by Burkholderia cepacia

Sr. Editor:

La Burkholderia cepacia es un bacilo gramnegativo, aerobio, no
fermentador, al que descubrió Bulkholder en 1949 como patógeno
causante de la plaga agrı́cola denominada skin onion rot

(pudrición de la piel de cebolla). Su papel patógeno en humanos
es bien conocido, con infecciones respiratorias graves que afectan
principalmente a pacientes con fibrosis quı́stica. Asimismo, puede
contaminar diferentes dispositivos y soluciones antisépticas, y
provocar infecciones nosocomiales en pacientes ingresados. La

afección articular se ha descrito escasamente. Por este motivo
hemos creı́do interesante comunicar un caso de artritis séptica
por B. cepacia en un paciente sin los factores de riesgo
comúnmente asociados.

Se trata de un varón de 86 años con antecedentes de demencia
vascular, hipertensión arterial y dependencia total para las
actividades básicas e instrumentales de la vida diaria, que ingresó
por picos febriles de 3 dı́as de evolución y tumefacción en la
rodilla derecha. En la exploración fı́sica, la presión arterial era de
120/70 mmHg con 88 latidos por minuto y la temperatura era de
38,7 1C. La rodilla derecha se presentaba tumefacta, con aumento
de la temperatura y eritema local. Una ecografı́a mostró la
presencia de lı́quido intraarticular y un aneurisma de la arteria
poplı́tea sin signos de complicación. Se realizó artrocentesis

Cartas cientı́ficas / Enferm Infecc Microbiol Clin. 2010;28(4):256–262258



diagnóstica y evacuadora, y se obtuvo un lı́quido serohemático
que contenı́a 78.000 células/mm3 (el 95% de polimorfonucleares)
y glucosa de 0 mg/dl. Al ingreso se solicitó un hemograma que
mostraba 13.100 leucocitos/mm3 y una velocidad de sedimen-
tación globular de 54 mm en la 1.a hora, el resto de la analı́tica era
normal. Se inició tratamiento empı́rico con ceftriaxona y genta-
micina, con mejorı́a clı́nica, desaparición de la fiebre y disminu-
ción de la tumefacción articular. En el cultivo del lı́quido articular
en medio enriquecido se aisló B. cepacia sensible a ciprofloxacina,
meropenem y trimetoprima, moderadamente sensible a imipe-
nem y a piperacilina tazobactam y resistente a amikacina,
astreonam, ceftazidima, cefotaxima, cefepime, gentamicina, pipe-
racilina, ticarcilina y tobramicina, según método de microdilución
en caldo. Los hemocultivos y el urocultivo fueron negativos. De
acuerdo con el antibiograma se cambió la pauta antibiótica a
levofloxacino (500 mg/dı́a), se completaron 4 semanas de trata-
miento sin requerirse nueva evacuación de lı́quido articular. Una
tomografı́a de control de la rodilla derecha realizada un mes
después descartó la presencia de lı́quido intraarticular o persis-
tencia de colecciones.

La B. cepacia es un microorganismo que se encuentra
comúnmente en el agua y el suelo, y puede vivir durante largos
perı́odos en ambientes húmedos. Tiene la caracterı́stica de ser
altamente transmisible e intrı́nsecamente muy resistente a
múltiples antibióticos. Se postula la capacidad del microorganis-
mo para sobrevivir en el medio intracelular, lo que da origen a
infecciones de curso prolongado y difı́cil resolución1. Su papel
como agente patógeno está descrito clásicamente en pacientes
con fibrosis quı́stica. Otros grupos vulnerables son los portadores
de enfermedades granulomatosas o inmunosuprimidos por
diferentes causas2. Los pacientes con fibrosis quı́stica pueden
transmitir la bacteria a personas sin esta enfermedad3. En los
casos de septicemia por infusión de solución glucosada contami-
nada con B. cepacia, los pacientes que experimentaron las peores
consecuencias eran los que tenı́an mayor grado de inmunosu-
presión4. A pesar de ello, hay aislados casos reportados de
infección por B. cepacia en pacientes sin los factores de riesgo
clásicos: un absceso cerebral en un varón de 35 años sin factores
de inmunosupresión5 y una bacteriemia por Burkholderia fungo-

rum, un miembro de la familia B. cepacia, en una niña de 9 años sin
factores de riesgo aparentes6. La localización articular de la
infección es poco frecuente y en la literatura médica hay sólo un
caso de artritis espontánea en un paciente con linfoma de células

T y trasplante alogénico de stem cells, que recibı́a tratamiento
inmunosupresor7. Otros 2 casos de artritis ocurrieron tras la
inyección intraarticular de glucocorticoides contaminados8,9. Si
bien la mayorı́a de las infecciones articulares tienen su origen en
el torrente sanguı́neo o la inoculación externa, en nuestro caso no
hubo evidencia de origen del foco infeccioso y tampoco ante-
cedentes de inoculación. Con respecto a los factores predispo-
nentes, nuestro paciente no presentaba ninguno de los
enunciados anteriormente, excepto la edad avanzada. Este hecho
puede haber contribuido a la buena evolución con rápida
resolución de los signos de flogosis sin evidencia de recurrencia
de la infección.
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Paracoccidioidomicosis importada en España

Imported paracoccidioidomycosis in Spain

Sr. Editor:

La paracoccidioidomicosis es una micosis sistémica causada
por Paracoccidioides brasiliensis, hongo dimorfo endémico en
América Central y del Sur. El diagnóstico precoz es fundamental
en la evolución de estos pacientes, ya que el retraso terapéutico
aumenta la mortalidad, y puede llegar al 30% en las formas
sistémicas1. Presentamos un caso de paracoccidioidomicosis
diagnosticado en nuestro hospital y revisamos los casos publica-
dos en España en los últimos 20 años (tabla 1).

Varón de 43 años, natural de Ecuador, que acudió por tos,
febrı́cula, pérdida de peso y masa retromolar izquierda que se

biopsia. En la analı́tica se observó elevación de reactantes de fase
aguda y en la radiografı́a de tórax, 2 nódulos milimétricos en
ambos lóbulos superiores. La anatomı́a patológica de las biopsias
de tejido retromolar se informó como granulomatosis no
caseificante plasmocelular, y los cultivos (hongos y micobacterias)
fueron negativos. La gammagrafı́a con galio mostró captación
supraclavicular izquierda e hiliar bilateral. Ante la sospecha de
sarcoidosis se inició tratamiento con corticoides, con mejorı́a
inicial y empeoramiento posterior a la clı́nica. En la fibrobron-
coscopia se observó mucosa edematizada y desaparición de la
glotis y de los cartı́lagos aritenoides. Se tomaron nuevas biopsias
en las que se identificó, mediante tinción de plata metenamina y
Gomori-Grocott, P. brasiliensis. En el examen en fresco de las
muestras de esputo y de tejido retromolar se observaron
levaduras con morfologı́a de P. brasiliensis, y en los cultivos en
agar glucosado de Sabouraud se aisló su crecimiento. La serologı́a
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