
508 Enferm Infecc Microbiol Clin 2005;23(8):507-13

Cartas científicas

El aumento de la incidencia de en-
fermedad invasiva por S. pyogenes1-6

está ampliamente descrito en la litera-
tura médica, así como la existencia de
numerosos brotes2,4,5, sobre todo en
grupos cerrados1 de individuos. Exis-
ten algunos estudios que hacen refe-
rencia a brotes en la comunidad2,4,5

pero, en nuestro conocimiento, sólo un
brote se ha atribuido a un mismo clon
de estreptococo del grupo A5, serotipo
M1/T1, por lo que este estudio sería el
segundo publicado hasta la fecha, en
4 pacientes sin conexión epidemiológi-
ca evidente. Por lo tanto, creemos que
ante situaciones similares, se deben
poner en marcha sistemas de vigilan-
cia, que puedan ayudar a conocer y
controlar la extensión de un brote, so-
bre todo si no se autolimita, como suce-
dió en nuestra comunidad.

Leila Medina-Gensa, 

Ana Bordes-Beníteza, 

Juan Antonio Sáez-Nietob

y María José Pena-Lópeza

aServicio de Microbiología. 
Hospital de Gran Canaria Dr. Negrín. 

Las Palmas de Gran Canaria.
bLaboratorio de referencia de

Streptococcus. Servicio de Bacteriología.
Centro Nacional de Microbiología.

Instituto de Salud Carlos III.
Majadahonda. Madrid. España.

Bibliografía

1. Gamba MA, Martinelli M, Schaad HJ, Streu-

li RA, DiPersio J, Matter L, et al. Familial

transmission of a serious disease- producing

group A streptococcus clone: case reports and

review. Clin Infect Dis. 1997;24:1118-21.

2. El-Bouri KW, Lewis AM, Okeahialam CA,

Wright D, Tanna A, Joynson DH. A commu-

nity outbreak of invasive and non-invasive

group A beta-haemolytic streptococcal disea-

se in a town in South Wales. Epidemiol In-

fect. 1998;121:515-21.

3. Martin PR, Hoiby EA. Streptococcal sero-

group A epidemic in Norway 1987-1988.

Scand J Infect Dis. 1990;22:421-9.

4. Stromberg A, Romanus V, Burman LG. Out-

break of a group A streptococcal bacteriemia

in Sweden: an epidemiologic and clinical

study. J Infect Dis. 1991;164:595-8.

5. Cockerill FR 3rd, MacDonald KL, Thompson

RL, Roberson F, Kohner PC, Besser-Wiek J,

et al. An outbreak of invasive group A strep-

tococcal disease associated with high carriage

rates of invasive clone among school-aged

children. JAMA. 1997;277:38-43.

6. Baxter F, McChesney J. Severe group A strep-

tococcal infection and streptococcal toxic shock

syndrome. Can J Anaesth. 2000;47:1129-40.

7. Beall B, Facklan R, Thomson T. Sequencing

emm-specific PCR-products for routine and

accurate typing of group A streptococci. J Clin

Microbiol. 1996;34:953-8.

8. Hoe NP, Fullerton KE, Liu M, Peters JE,

Gackstetter GD, Adams GJ, et al. Molecular

genetic analysis of 675 group A Streptococcus

isolates collected in a carrier study at Lac-

kand Air Force, San Antonio, Texas. J Infect

Dis. 2003;188:818-27.

9. Mazon A, Gil Setas A, Sota de la Gandara LJ,

Vindel A, Sáez-Nieto JA. Transmision of

Streptococcus pyogenes causing sucessive in-

fections in a family. Clin Microbiol Infect.

2003;9:554-59.

10. Schmitz FJ, Beyer A, Charpentier E, Nor-

mark BH, Schade M, Fluit AC, et al. Toxin-

gene profile heterogeneity among endemic

invasive european group A streptococcal iso-

lates. J Infect Dis. 2003;188:1578-86.

Endocarditis infecciosa tricuspídea en

paciente sin factores predisponentes

Sr. Editor: La endocarditis infec-
ciosa tricuspídea (EIT) representa el
68% de las endocarditis en los usua-
rios de drogas por vía parenteral
(UDVP)1. Sin embargo, constituye
una entidad poco frecuente en pacien-
tes no UDVP o sin cardiopatía estruc-
tural2-5. Afecta preferentemente a pa-
cientes de mediana edad o ancianos,
simulando procesos respiratorios cró-
nicos en los que suelen existir facto-
res predisponentes6. Debe sospechar-
se ante un paciente que presente un
síndrome tricuspídeo: anemia, hema-
turia y afectación pulmonar3. Se pre-
senta el caso de un varón diagnostica-
do de EIT sin síndrome tricuspídeo ni
factores predisponentes.

Paciente varón de 66 años, alérgi-
co a la claritromicina, ex fumador de
4-5 cigarrillos/día, sin enolismo ni
UDVP. Antecedentes patológicos: sín-
drome prostático, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica (EPOC) en
tratamiento habitual con broncodila-
tadores, teofilina y corticoterapia en
las descompensaciones. Acudió a ur-
gencias por presentar fiebre de hasta
39 °C con escalofríos, de 4 días de evo-
lución, junto a un aumento de su dis-
nea habitual acompañada de tos y
expectoración mucopurulenta. Explo-
ración física: PA, 120/60 mmHg; tem-
peratura, 38,8 °C; frecuencia respira-
toria, 20 resp./min; frecuencia cardíaca,
109 lat./min. Destacaba la presencia
de roncus bilaterales. No se ausculta-
ban soplos cardíacos. Analítica: hemo-
globina, 13 g/dl; hematócrito, 40%;
leucocitos, 18.620/�l (96% N); plaque-
tas 48.000/�l. VSG, 95 mm primera
hora. GSA, pH 7,48; pO2, 58 mmHg;
pCO2, 38 mmHg; HCO3

–, 23 mmol/l.
El sedimento de orina, la radiografía
de tórax y el ECG no mostraron alte-
raciones significativas. Ante la sospe-
cha de una infección bronquial se ini-
ció tratamiento con amoxicilina-ácido
clavulánico, 1 g cada 8 h por vía in-
travenosa. El paciente presentó una
mala evolución clínica, con la apari-
ción de dolor pleurítico y expectora-
ción hemoptoica. A las 48 h del ingre-

so se realizó una nueva radiografía de
tórax donde se apreció un infiltrado en
el ápex pulmonar derecho indicativo
de embolismo séptico. Los hemoculti-
vos fueron positivos para S. aureus
sensible a penicilina, vancomicina,
aminoglucósidos y cotrimoxazol, pro-
cediéndose a cambiar la pauta anti-
biótica a cloxacilina 2 g cada 6 h intra-
venosa durante 2 semanas que se
completó con 2 g cada 6 h por vía oral
hasta completar un mes de tratamien-
to y gentamicina 200 mg cada 24 h por
vía intravenosa durante 2 semanas.
El ecocardiograma transtorácico fue
normal. Siete días después se realizó
un ecocardiograma transesofágico la
prueba diagnóstica definitiva, donde se
apreciaron vegetaciones fusiformes de
18 mm en válvula tricuspídea (fig. 1),
con insuficiencia valvular de grado mo-
derado-grave. Dadas las característi-
cas de la extensión de las vegetaciones,
estas corresponderían al grado II según
la clasificación de San Filippo7. El uro-
cultivo y la ecografía renovesicoprostá-
tica fueron normales, la serología VIH
fue negativa y no se encontró una puer-
ta de entrada evidente. Posteriormente,
evolucionó de forma favorable y fue
dado de alta a los 28 días del ingreso.
A los 6 meses de seguimiento se encon-
traba clínicamente asintomático y sin
presentar secuelas cardiológicas secun-
darias a la endocarditis.

La endocarditis infecciosa en válvu-
las derechas constituye entre el 5 y el
10% de todos los casos de endocardi-
tis8, y en su mayoría se producen en
pacientes UDVP. La agentes etiológi-
cos más frecuentes son S. aureus,
S. bovis y Candida sp. en el 70% de los
casos3. La sospecha diagnóstica no es
fácil cuando se trata de pacientes no
UDVP y sin cardiopatía estructural de
base. En muchos casos existen facto-
res predisponentes, como el enolismo
crónico, la sepsis, o una inmunodefi-
ciencia conocida. En nuestro paciente
no se pudo detectar el clásico síndro-
me tricuspídeo ni se le conocían facto-
res predisponentes previos. Aunque la
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Figura 1. Ecocardiograma transesofágico donde
se aprecia la presencia de vegetaciones fusifor-
mes en la válvula tricúspide (flecha).
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sensibilidad para detectar vegetacio-
nes tricuspídeas se ha mostrado igual
con el ecocardiograma transtorácico
que con el transesofágico9, en nuestro
caso sólo se encontraron las vegetacio-
nes con el ecocardiograma transesofá-
gico. Ello podría ser debido a que
hubiera una mala ventana con el eco-
cardiograma transtorácico, o al deca-
laje de tiempo entre las dos explo-
raciones. Es posible que un déficit
inmunológico inducido por el uso de
corticoides para el tratamiento de las
exacerbaciones agudas de la EPOC
pueda facilitar la aparición de una
bacteriemia asintomática, sin puerta
de entrada aparente. Sin embargo,
esta hipótesis no se ha demostrado.
También existe la posibilidad de que
el paciente hubiera contraído una in-
fección nosocomial en un ingreso pre-
vio. Debe sospecharse EIT en pacien-
tes de mediana edad con infección
respiratoria sin mejoría tras trata-
miento, en el que aparecen infiltrados
pulmonares indicativos de embolis-
mos sépticos, aun en ausencia de ane-
mia o hematuria. La positividad de los
hemocultivos y la detección de vegeta-
ciones mediante un ecocardiograma,
preferentemente transesofágico, cons-
tituyen las pruebas diagnósticas por
excelencia.
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Linfoma no hodgkiniano primario 
de cuello uterino en una mujer 
con síndrome de inmunodeficiencia
adquirida (sida)

Sr. Editor: Los linfomas no hodgki-
nianos (LNH) constituían hasta 1996 la
segunda neoplasia en frecuencia en
pacientes con sida, después del sarco-
ma de Kaposi (SK). Tras 1996 y, con el
advenimiento de la terapia antirretro-
viral de gran actividad (TARGA), se ha
observado una disminución en la inci-
dencia y gravedad de ciertas infeccio-
nes oportunistas, de los LNH prima-
rios de sistema nervioso central (SNC)
y del SK, pero no de los LNH sistémi-
cos1. Estas neoplasias pueden ocurrir
en todos los grupos de riesgo de pa-
cientes infectados por el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH) y tie-
nen una gran diversidad morfológica.
Los más frecuentes se pueden clasifi-
car en tres grandes grupos: linfomas
sistémicos, linfoma primario del SNC
y linfoma primario de cavidades sero-
sas que representan el 80, 12 y 2% de
los casos, respectivamente2. Suelen
ser extranodales, de alto grado de ma-
lignidad, centroblásticos o inmuno-
blásticos, de células B3. Las localiza-
ciones más frecuentes, en el caso de los
linfomas sistémicos, son tubo digesti-
vo, médula ósea, hígado, tejido celular
subcutáneo y piel.

Presentamos un caso de LNH pri-
mario de cuello uterino en una mujer
con sida.

Caso clínico
Paciente de 31 años de edad, que es

admitida en la Unidad XVI por pre-
sentar dolor hipogástrico, fiebre y flujo
vaginal serohemático de una semana
de evolución. Refería tener infección
por el VIH desde hacía 4 años, ex adic-
ta a cocaína intravenosa, fumadora de
20 cigarrillos diarios y haber sido tra-
tada por gonorrea a los 18 años. En
2002 se le diagnosticó tuberculosis
pulmonar por una micobacteria multi-
rresistente, realizando tratamiento
completo durante un año. En 2003 ini-
ció su tratamiento antiviral con lami-
vudina, estavudina, nevirapina y aba-
cavir, que abandonó a los 5 meses por
intolerancia gástrica. Al examen se
hallaba lúcida, afebril, globalmente
orientada, con bajo peso y candidiasis
oral. El abdomen era blando, depresi-
ble y doloroso a la palpación profunda

en hipogastrio sin descompresión, no
se palpaban visceromegalias y los rui-
dos hidroaéreos estaban presentes.
Presentaba flujo vaginal hemático. Se
interpretó como una enfermedad infla-
matoria pélvica y se indicó un trata-
miento antibiótico con ampicilina/sul-
bactam 1,5 g IV/6 h, ciprofloxacino
200 mg i.v./12 h y fluconazol 100 mg
p.o./24 h. La paciente permaneció afe-
bril, pero con persistencia de la hemo-
rragia genital. La radiografía de tórax,
la ecografía abdominal y ginecológica y
el examen de fondo de ojo fueron nor-
males. En la analítica hemática se ob-
servó hematócrito: 31%; leucocitos,
3.000/�l – (N: 70 – L: 20 – E: 4 – B: 1 –
M: 5) – VSG: 99 mm 1.ª hora; plaquetas,
244.000/�l; bilirrubina total, 0,30 mg/dl;
ALT, 12 U/l; AST: 38 U/l; fosfatasa al-
calina, 175 U/l; LDH, 695 U/l; gluce-
mia, 0,81 g/dl; urea, 0,32 g/dl; Quick,
100%; KPTT, 44 s; VDRL, no reactiva;
CD4: 31/�l; carga viral: > 500.000 co-
pias/ml (b-ADN). El resto de los análi-
sis fue normal. Se añadió al trata-
miento trimetoprima-sulfametoxazol,
800/160 mg/24 h por vía oral (p.o.),
como profilaxis de neumocistosis.

La evaluación ginecológica informó
genitales externos sin enfermedad evi-
dente, vagina amplia y sin lesiones vi-
sibles. Al tacto, el cuello uterino se pre-
sentó indoloro a la movilización, el
útero se hallaba en antero versoflexión
de forma y tamaño conservado, y los
anexos no presentaban particularida-
des. La colposcopia permitió observar
la presencia de secreción hemática en
orificio cervical externo, exocérvix con
puntillado hemorrágico y una lesión
rojiza, sobreelevada, de bordes netos
en hora 12, de la cual se efectuó una
toma biópsica (fig. 1). El estudio histo-
lógico de la lesión cervical permitió es-
tablecer el diagnóstico de LNH de
células B, CD20+ de cuello uterino
(fig. 2). Se realizaron TC de tórax, ab-
domen y pelvis y biopsia de médula
ósea que resultaron normales. Se esta-
bleció que se trataba de un LNH pri-
mario de cuello uterino, estadio I E
(según la clasificación de Ann Arbor).
Se indicó tratamiento antirretroviral
con estavudina (40 mg/12 h), lami-
vudina (150 mg/12 h) y nevirapina
(200 mg/día) los primeros 14 días y
luego 200 mg/12 h. Se mantuvo la in-
dicación de trimetoprima-sulfameto-
xazol y fluconazol en las dosis previa-
mente mencionadas y, comenzó su
tratamiento antineoplásico con ciclo-
fosfamida, 750 mg/m2, adriamicina,
25 mg/m2 IV, vincristina, 1,4 mg/m2

y prednisona 100 mg p.o. por 5 días
(CHOP). La paciente completó tres ci-
clos de quimioterapia con buena res-
puesta clínica.

Actualmente la paciente se encuen-
tra con lamivudina (150 mg/12 h), es-
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