
Este hecho implica un cambio trascendental
en la epidemiología de la tuberculosis en
nuestro país en el transcurso de los últimos 18
años, una vez superadas las distorsiones pro-
vocadas por la vacunación BCG; apoya que las
nuevas cohortes infantiles surgen libres de in-
fección tuberculosa y que las micobacterias
ambientales son la causa fundamental de las
falsamente elevadas prevalencias de infección
tuberculosa que se publican en varias áreas
de España. Se trata de un nuevo aspecto bas-
tante incomprendido y que erróneamente tien-
de a atribuirse a una elevada contagiosidad de
los enfermos tuberculosos con sida que no ha
podido confirmarse.
Resulta, pues, indispensable conocer la im-
portancia de esta interferencia de las micobac-
terias ambientales para poder establecer cuál
es realmente la prevalencia de la infección tu-
berculosa. En la búsqueda de un método sim-
ple y económico que evite la necesidad de un
dual testing comparativo, cabe recurrir al pro-
cedimiento iniciado por Styblo6 en Jerusalén
sin vacunación BCG y en Delft7, también utili-
zado en otros países; está basado en la ima-
gen especular de la moda en la distribución de
reacciones en la prueba tuberculínica, que
suele estimarse en 17 mm; o sea, la sensibili-
dad específica a la tuberculina se obtiene mul-
tiplicando por dos las induraciones que igua-
lan o superan estos 17 mm. Su aplicación en
Barcelona proporciona en la encuesta esco-
lar de 1994-1995 una infección tuberculosa
de sólo el 0,307% y en la de 1997-1998 del
0,452%, que son prácticamente la mitad de
las publicadas, del 0,76%10 y del 0,87%8. Un
pormenorizado examen del dual testing efec-
tuado en 1998 revela que el 40,7% de los 
reactores con menos de 15 mm obedecen a 
reacciones cruzadas a las sensitinas del Myco-
bacterium avium o scrofulaceum al sobrepasar
la reacción a la tuberculina RT-23 en 6 o 
más mm8.
Las limitadas distribuciones de reacciones tu-
berculínicas que hemos obtenido en otras áreas
del país resultan demasiado reducidas o plan-
tean una difícil interpretación debido a las
condiciones en que se realizaron.
Conocer cuál es realmente la infección tuber-
culosa infantil en España es la única cuestión
pendiente de poder situar correctamente, una
vez ya comprobados los anunciados declives
desde 1988 en la infección VIH/sida y en la in-
cidencia de casos de tuberculosis.
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Tendinitis por levofloxacino

Tendinitis; Levofloxacino.

Sr. Editor: Hemos leído con gran atención la
carta de Martín et al1 sobre los efectos osteo-
musculares del ofloxacino, demostrando una
vez más que las fluorquinolonas tienen efectos
secundarios en el aparato locomotor. Se mani-
fiestan en forma de artralgias, mialgias y tendi-
nitis. Desde 1983 se han descrito varios casos
de tendinitis2 en pacientes tratados con dife-
rentes quinolonas, incluyendo norfloxacino, ci-
profloxacino, ofloxacino, enoxacino y pefloxaci-
no. A continuación presentamos un caso de
tendinitis inducida por levofloxacino, una qui-
nolona de nueva generación.

Varón de 55 años, con antecedentes de hipertensión
arterial, ulcus duodenal intervenido, vasculopatía peri-
férica y nefropatía IgA mesangial. Desde 1988 realiza-
ba diálisis peritoneal. Se realizó trasplante renal 6 me-
ses antes del actual ingreso. Inicialmente recibió
tratamiento inmunodepresor con micofenalato (1.000
mg/día p.o.), tacrolimus (10 mg/día p.o.) y prednisona
(10 mg/día p.o.), aunque desde hacía 3 meses sólo
recibía prednisona. Se practicó nefrostomía por pielo-
nefritis de repetición por E. coli. Un mes después vol-
vió a ingresar por fiebre y estenosis de la unión pie-
loureteral para reintervención quirúrgica. Inició
tratamiento con levofloxacino (500 mg/día i.v.). Tres
días más tarde presentó dolor e impotencia funcional
en ambos hombros que mejoró al retirarse el antibióti-
co. Los síntomas volvieron a acentuarse a las 24 h de
reintroducir el antibiótico. A la exploración presentaba
en ambos hombros un arco doloroso con maniobra de
contrarresistencia del supraespinoso positiva. Se sos-
pechó tendinitis del supraespinoso bilateral, retirándo-
se la quinolona y experimentando el paciente una me-
joría progresiva desde las 24 h posteriores, hasta
desaparecer los síntomas una semana después.

La tendinitis inducida por las fluorquinolonas
se caracteriza por su rápida instauración y por
afectar de forma predominante al tendón de
Aquiles3. Se han descrito tendinitis en múlti-
ples localizaciones: tendón largo del bíceps,
extensor largo del pulgar, manguito de los ro-
tadores, flexores y extensores de los dedos, ti-
bial anterior, etc.4,5.

La tendinitis puede aparecer desde el tercer
día hasta la quinta o sexta semana de iniciado
el tratamiento. Con frecuencia la afectación es
bilateral y los síntomas suelen desaparecer al
retirar el antibiótico.
Como complicación se puede producir la rotu-
ra del tendón, que no suele ocurrir hasta pasa-
das al menos 3 semanas de tratamiento, sien-
do los factores de riesgo la edad avanzada, el
tratamiento prolongado con glucocorticoides,
la insuficiencia renal, la hemodiálisis, la vascu-
lopatía periférica y la enfermedad reumática
asociada7.
El mecanismo de producción de la tendinitis
se desconoce, pero probablemente sea multi-
factorial. Un proceso de isquemia explicaría
por qué la rotura del tendón se produce en la
zona menos vascularizada; en segundo lugar,
un estrés mecánico desencadenante explicaría
la mayor afectación del tendón de Aquiles, y fi-
nalmente un efecto tóxico directo del antibióti-
co sobre el tendón, sin poder descartar un
proceso inmunoalérgico8. El tratamiento con-
siste en reposo junto con la retirada del anti-
biótico. En este caso creemos que fue el levo-
floxacino el causante de la tendinitis, pues se
cumplen 6 de los 9 ítems de la escala de pro-
babilidad modificada de Naranjo para las reac-
ciones adversas de los fármacos6. Éste es el
primer caso comunicado de tendinitis por le-
vofloxacino, una nueva quinolona que corres-
ponde al enantiómero S(–) del racémico oflo-
xacino (MEDLINE 1986-1999, utilizando como
referencias «levofloxacin» y «tendinitis»). En el
presente caso no ha sido preciso un trata-
miento prolongado con la quinolona para po-
ner en evidencia su toxicidad sobre el aparato
locomotor, como en los casos comunicados
por Martín et al1.
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