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Endocarditis por Mycoplasma hominis

Sr. Editor: La endocarditis in-
fecciosa por Mycoplasma hominis es
extremadamente rara, sólo se han co-
municado 7 casos hasta ahora1-6. A
continuación, presentamos una endo-
carditis aórtica precoz sobre una válvu-
la protésica biológica producida por
M. hominis diagnosticada a raíz del
desarrollo de insuficiencia aórtica
grave secundaria a una disfunción
valvular.

Paciente de 48 años con antecedentes
de hidrocele intervenido, recambio val-
vular hacía 2 meses por estenosis aórti-
ca grave, fibrilación auricular paroxís-
tica, ex tabaquismo y en tratamiento
habitual con warfarina y atenolol.
15 días antes del ingreso comenzó con
disnea de esfuerzo, ortopnea y episodios
de disnea paroxística nocturna; 24 h
más tarde desarrolló fiebre de 38,5 °C
precedida de escalofríos, tos con esputos
purulentos y ruidos respiratorios de
vías bajas, por lo que acudió a su centro
de salud, donde le prescribieron amoxi-
cilina-clavulánico 500/125/v.o./mg/8 h
durante 4 días y posteriormente moxi-
floxacina 400 mg/v.o./24 h, pero sólo
tomó un comprimido. El paciente que-
dó apirético en 72 h, sin tos, ni ruidos
respiratorios, pero con intensa disnea.
Acudió a su cardiólogo, quien le realizó
un ecocardiograma transtorácico, y ob-
servó insuficiencia aórtica grave por
disfunción protésica sin imágenes su-
gerentes de vegetación, insuficiencia
mitral y tricuspídea moderadas, hi-
pertensión pulmonar grave, dilatación
marcada de aurícula izquierda y pa-
trón diastólico restrictivo. Fue deri-
vado de forma urgente para ingreso e
intervención quirúrgica a nuestro hos-
pital. En las primeras 24 h de su ingre-
so desarrolló un cuadro de hemiparesia
izquierda en el contexto de un episodio

de fibrilación auricular paroxística (sin
poder descartar que no se debiera a un
fenómeno embólico séptico), la cual se
fue resolviendo de forma progresiva
hasta su total recuperación. Le fue
practicada una tomografía computari-
zada cerebral, que resultó normal. Con
alta sospecha de endocarditis sobre
válvula protésica precoz se obtuvieron
hemocultivos, incluso sin fiebre, y se
pautó de forma empírica vancomicina
1 g/i.v./12 h y gentamicina 5 mg/kg/
i.v./24 h repartida en 3 tomas. Las ci-
fras de leucocitos eran 12.940 cél/�l
(72% de neutrófilos, 15,1% de linfo-
citos), VSG 12 mm la primera hora,
resto de hemograma normal; urea
84 mg/dl, creatinina 1,78 mg/dl, elec-
trólitos normales. Se le practicó un
nuevo ecocardiograma, este vez trans-
esofágico, en el que se observaba dehis-
cencia de la prótesis biológica en la re-
gión media del anillo y regurgitación
aguda, insuficiencia mitral y tricuspí-
dea ligera, presión arterial pulmonar
normal. Al cuarto día de ingreso se le
efectuó recambio valvular e implante
de una prótesis metálica de Sorin
Overline de 22 mm de diámetro, con
tiempos de clampaje y bomba de 1,5 h.
La válvula extraída estaba desestruc-
turada, sin clara lesión sugerente de
vegetación. Tras la intervención se
añadió al tratamiento anterior cefepi-
ma 2 g/i.v./12 h. Los hemocultivos a las
48 h fueron negativos y se pidió al ser-
vicio de Microbiología que los dejaran
para larga incubación, además, se le
solicitó serología de M. pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae, fiebre Q, Bar-
tonella henselae, Brucella y Legionella
pneumophila, que fueron también ne-
gativas. A los 7 días de la intervención
creció en el cultivo de la válvula
M. hominis (el medio empleado fue un
agar-sangre que contenía caldos cere-
bro-corazón, peptona, extracto de leva-
dura y suero de algunos mamíferos
como fuente de colesterol); se retiró el
tratamiento previo y se pautó doxicicli-
na 100 mg/v.o./12 h y levofloxacina
500 mg/v.o./24 h durante 8 semanas.
El enfermo permaneció afebril durante
el tratamiento, y un año después, se
encontraba asintomático y con buen
funcionamiento de la válvula.

M. hominis es un microorganismo
colonizador del tracto genital humano,
se transmite por contacto sexual y no
constituye un patógeno en la vagina
adulta; se ha relacionado con la en-
fermedad pélvica inflamatoria, parto
pretérmino7 y, de forma excepcional,
con endocarditis1-6. En cuanto al me-
canismo patogénico de endocarditis
por M. hominis parece ser nosocomial,
secundario, posiblemente, a una bacte-
riemia provocada por instrumentaliza-
ción de zonas colonizadas en el perio-
peratorio y postoperatorio o durante la

cirugía, ya que las 6 endocarditis, in-
clusive la nuestra, se habían presen-
tado en pacientes sometidos a recam-
bio valvular hacía menos de 1 año1-4.
El diagnóstico de una endocarditis por
M. hominis es difícil de hacer, debido a
la ineficacia del Gram para identificar-
lo, a su limitada capacidad biosintética
y a la dificultad de su aislamiento en
medio de cultivo; cuando crece sus co-
lonias tienen aspecto de huevo frito de
0,3-0,6 nm, lo que impide visualizarlas
a simple vista8. En la actualidad, se
está empleando con éxito la reacción
en cadena de la polimerasa (PCR) en
la válvula extraída por su alta especifi-
cidad y sensibilidad1; en nuestro caso,
el diagnóstico se alcanzó mediante cul-
tivo de la válvula. Nosotros creemos
que M. hominis debe considerarse co-
mo un agente etiológico de endocardi-
tis con hemocultivos negativos2,6 e im-
plante de válvula protésica de menos
de un año de evolución. En función de
esto, y puesto que hay otros microor-
ganismos como Brucella, Coxiella bur-
netti, Chlamydia, que son también
causantes de endocarditis con hemo-
cultivos negativos6 para los cuales los
antibióticos utilizados de forma empí-
rica en la endocarditis no son útiles,
creemos podría considerarse la posibi-
lidad de añadir al tratamiento antibió-
tico empírico doxiciclina 100 mg/12 h/
v.o., al menos hasta que se identificara
el microorganismo, ya que el beneficio
sería mayor. El tiempo de tratamiento
y la vía de administración en una en-
docarditis por M. hominis no están
claras, aunque sí parece necesario
completar un ciclo de antibioterapia de
6-8 semanas junto con recambio valvu-
lar, según la mayoría de casos comu-
nicados1-4; incluso uno de ellos necesitó
trasplante cardíaco por insuficiencia
cardíaca aguda debido a insuficiencia
perivalvular recurrente, a pesar de do-
xicilina durante 2 meses3. Por otra
parte, puesto que doxicilina es un anti-
biótico bacteriostático, y Mycoplasma
es resistente a eritromicina9, decidi-
mos añadir levofloxacino 500 mg/24 h/
v.o. por su efecto bactericida y buena
penetración en el biofilm10. Por último
en cuanto al pronóstico, la evolución
puede ser fatal si se pasa por alto el
diagnóstico, ya que este patógeno no es
sensible a los antibióticos adminis-
trados clásicamente en la endocardi-
tis1.
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Muerte súbita por meningitis
bacteriana y choque séptico:
aportaciones del diagnóstico
del estudio necrópsico

Sr. Editor: La meningitis bacteria-
na y el choque séptico fulminante
constituyen una importante causa de
muerte súbita inesperada debido a
sus implicaciones sociosanitarias. La
mayoría de los casos de meningitis
bacteriana en niños y adultos jóvenes
están causados principalmente por
Neisseria meningitidis, aunque tam-
bién tienen una incidencia destacable
Streptococcus pneumoniae y Haemo-
philus influenzae serotipo b. Según los
datos del Centro Nacional de Epide-
miología, en la temporada 2003-2004
la tasa de enfermedad meningocóci-
ca en España fue de 1,81 casos por
100.000 habitantes (casos confir ma-
dos), con una letalidad de 11,1%1.
Ocasionalmente, la evolución de la in-
fección es atípica (con síntomas míni-
mos y/o inespecíficos) y especialmente
agresiva2 y puede evolucionar en muy
pocas horas hacia el coma, choque y
muerte, sin dar tiempo a un diagnósti-
co ante mortem. En estos casos es obli-

gada una autopsia, pues el análisis
microbiológico de las muestras del
estudio necrópsico será clave para la
detección temprana del agente infec-
cioso3,4. Dicha autopsia será judicial
cuando el individuo fallezca en su do-
micilio sin haber asistido a un centro
sanitario y no se encuentre una causa
clara de muerte en un principio, o bien
cuando se requiera una investigación
pericial ante una denuncia por presun-
ta mala praxis. Los encargados de esta
investigación son los servicios de pato-
logía forense de los institutos de medi-
cina legal (IML) en colaboración con el
Instituto Nacional de Toxicología y
Ciencias Forenses (INTCF)5.

El propósito de esta carta es difun-
dir entre la comunidad científica la

necesidad de disponer de un protocolo
de investigación del estudio necrópsi-
co ante la sospecha de estas infeccio-
nes, tanto en el ámbito médico legal
(autopsias judiciales) como en el hos-
pitalario (autopsias clínicas). Sólo
mediante estos análisis será posible
conocer la incidencia real de los casos
fatales de meningitis bacteriana e in-
fección meningocócica y realizar una
correcta profilaxis en los contactos. El
protocolo propuesto (fig. 1), que ha sido
elaborado por el INTCF en colabora-
ción con los IML, incluye pautas de
intervención precisas y rápidas que
permiten la respuesta coordinada
inmediata de los distintos profesiona-
les (médicos clínicos, forenses, patólo-
gos, microbiólogos y médicos de sani-


