
i.v. con cefotaxima, la respuesta clı́nica fue favorable con
desaparición de los signos de sepsis y negatividad de los
hemocultivos a la semana del inicio del tratamiento. Se instauró
tratamiento oral con ciprofloxacino a dosis de 750 mg/12 h
durante 9 semanas más. Recibió un total de 12 semanas de
tratamiento. Las pruebas de imagen (ecografı́a y TC) pusieron de
manifiesto una reducción evidente de la tumefacción del psoas. En
este perı́odo se efectuó una ecocardiografı́a transesofágica y una
colonoscopia que no aportaron hallazgos de interés. El estudio del
metabolismo del hierro, incluida la mutación del gen HFE (C282Y),
descartó la posibilidad de hemocromatosis. La serologı́a frente al
virus de la inmunodeficiencia humana resultó negativa. Persistió
impotencia funcional en la cadera derecha, con limitación grave
en su rotación y extensión. La gammagrafı́a ósea (99mTc-DPD y
galio) mostró una hiperfijación intensa del trazador en la cabeza
femoral, sin que se apreciara captación patológica del galio. En la
resonancia magnética de cadera, se observó marcada deformidad
y aplanamiento de la cabeza femoral derecha y cambios de señal
con hiperintensidad de epı́fisis y cuello femoral en relación con
edema. Tres meses más tarde, se procedió a la sustitución total de
la cadera por una prótesis con vástago femoral no cementado. Los
cultivos (fragmento óseo de la cabeza femoral, fondo acetabular y
fémur proximal) fueron negativos. Después de 2 años de
seguimiento semestral, el paciente permanece asintomático.

La enterocolitis aguda es la forma de presentación clı́nica más
frecuente de la infección por Y. enterocolitica, resultado de la
ingesta de agua o alimentos contaminados, por lo general carne de
cerdo cruda o poco cocinada3. En la mayorı́a de los casos el
episodio se autolimita en un perı́odo de 1–3 semanas. En Europa,
la mayorı́a de estas infecciones son esporádicas y están produ-
cidas por el serotipo 0:3-biotipo 44. La sepsis por Y. enterocolitica

suele ser consecuencia de la diseminación hematógena del
patógeno a partir del tracto gastrointestinal en pacientes con
factores predisponentes, como sida, diabetes mellitus, cirrosis,
neoplasias, insuficiencia renal crónica, desnutrición, situaciones
en las que hay una sobrecarga de hierro (hemocromatosis,
hemopatı́as con requerimientos transfusionales altos), transfusión
de sangre contaminada o tratamiento prolongado con deferrioxa-
mina5. Se han descrito complicaciones metastásicas diversas,
como abscesos (hı́gado, bazo, riñón, pulmón), infecciones del
sistema nervioso central, neumonı́a, endocarditis, pericarditis
purulenta, aneurismas micóticos, osteomielitis, artritis, piomiosi-
tis, infección de piel y partes blandas, linfadenitis supurativa y
panoftalmitis2. En la revisión efectuada sólo se ha descrito un caso
de absceso de psoas por Y. enterocolitica, sin evidencia de
bacteriemia ni artritis de cadera asociada6. Aunque Y. enterocolitica

es una causa bien documentada de artritis reactiva, resultan
anecdóticas las referencias de artritis séptica por este patógeno7.
El caso aportado resulta peculiar por la presentación simultánea
de un absceso-piomiositis del psoas y una artritis de cadera en el
contexto de una sepsis por Y. enterocolitica, sin evidencia de
inmunodepresión o de un estado de sobrecarga de hierro. La
inserción del músculo iliopsoas en el trocánter menor o la
comunicación directa con la cavidad articular mediante la bursa
ileopectı́nea explican la progresión del proceso inflamatorio hacia

la articulación de la cadera8. En el caso presentado, la hipótesis
más razonable es la diseminación hematógena a partir de una
infección gastrointestinal subclı́nica, con desarrollo de una
piomiositis primaria del psoas y extensión posterior a la
articulación de la cadera. Aunque tradicionalmente se ha descrito
una mortalidad elevada (50%) en caso de sepsis por Y. enterocolitica3,
el tratamiento temprano con una fluoroquinolona o una cefalos-
porina de tercera generación, con o sin aminoglucósidos asocia-
dos, ha reducido este porcentaje de forma significativa. El drenaje
percutáneo guiado por TC representa el tratamiento de primera
lı́nea en el absceso de psoas, pero fracasó por bajo débito y
persistencia de la sepsis, por lo que fue necesaria la cirugı́a. En la
cadera, la artrotomı́a con sinovectomı́a abierta fue una medida
temporal, dado el estadio avanzado del proceso séptico con
desarrollo de una panartritis osteoarticular. En caso de sepsis o
afectación extraintestinal, la duración del tratamiento no está
establecida, aunque se recomiendan pautas no inferiores a 3–4
semanas3 o hasta 12 semanas en caso de artritis de cadera9,
prolongándose en cualquier caso hasta 2 semanas después de la
resolución clı́nica y radiológica. En conclusión, aportamos un caso
de sepsis por Y. enterocolitica en un paciente sin inmunodepresión,
ni otros factores de riesgo. Aunque de forma excepcional, este
patógeno puede ser causa simultánea de absceso de psoas y
artritis séptica.
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Falso negativo por test de diagnóstico rápido en una infección
por Plasmodium ovale

False-negative result with the rapid diagnostic test in
Plasmodium ovale infection

Sr. Editor:

Los tests de diagnóstico rápido (RDT en sus siglas en inglés)
para el diagnóstico de paludismo son un elemento habitual en el
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protocolo diagnóstico de los servicios de Microbiologı́a clı́nica.
Constan de un dispositivo de inmunocromatografı́a en fase sólida,
normalmente una tira de nitrocelulosa, sobre la que se añade la
sangre uniéndose el antı́geno palúdico a un anticuerpo marcado,
el complejo recorre la tira de celulosa con la fase móvil y se une a
una banda de anticuerpos monoclonales fijados, generando una
señal visible.

El tiempo de obtención del resultado puede ser menor al
necesario para realizar y valorar la tinción de la gota gruesa y las
extensiones para el diagnóstico por microscopı́a.

Los RDT para diagnóstico de paludismo se basan en la detección
de 3 antı́genos palúdicos: HRP-II (histidine-rich protein II) y la
aldolasa (algunos conjuntamente) o la lactatodeshidrogenasa.

En este caso, el RDT empleado para el diagnóstico es Binax Now
Malarias & (Binax, Scarborough [Reino Unido]) (uno de los más
utilizados). El test consta de 3 bandas: a) una banda es el control
que valida el test; b) otra corresponde a la HRP-II, proteı́na rica en
histidina exclusiva de Plasmodium falciparum, y c) una tercera
detecta la presencia de aldolasa palúdica, común a todas las
especies de plasmodios que afectan al ser humano.

Presentamos el caso clı́nico de un varón de 35 años natural de
Guinea, que reside en España desde hace 5 años y acude a
urgencias por fiebre de 39 1C de 72 h de evolución que no remite
con antipiréticos. Presenta hipotensión, plaquetopenia y ligera
anemia. La última vez que estuvo en Guinea fue hace 6 meses y,
según afirma, siguió tratamiento profiláctico antipalúdico sin
especificar.

Se solicita al microbiólogo de guardia un estudio de paludismo
que consta de gota gruesa, extensiones y un RDT. El resultado del
RDT fue negativo y contrastaba con los hallazgos de la microscopı́a,
ya que tanto en la gota gruesa, como en las extensiones realizadas se
observaron gametocitos y trofozoitos de Plasmodium sp.

Se repitió el RDT que confirmó el resultado negativo previo,
ambos validados por la presencia de la banda control. Se
cuantificó la parasitemia (5.700 p/ml) y se identificó la especie
de plasmodio que resultó ser Plasmodium ovale confirmado
posteriormente mediante reacción en cadena de la polimerasa
anidada por el Departamento de Parasitologı́a del Centro Nacional
de Microbiologı́a Instituto de Salud Carlos III.

El diagnóstico por microscopı́a de paludismo requiere personal
experimentado; por ello, los RDT son útiles en laboratorios que
reciben pocos casos con sospecha de paludismo, pero no están
libres de inconvenientes.

No diferencian infección por especie única de infecciones
mixtas; no permiten cuantificar parasitemia, ni por tanto, el
seguimiento de la efectividad del tratamiento; no permiten
diferenciar infección actual de reciente (adecuadamente tratada),
ya que los antı́genos permanecen en sangre de 6 a 30 dı́as, la
sensibilidad disminuye en bajas parasitemias y no están exentos
de falsos positivos (factor reumatoide, anticuerpos heterófilos,
presencia de gametocitos, etc.)

Los estudios de los RDT basados en la detección de la HRP-II/
aldolasa muestran una sensibilidad para el diagnóstico de

infección por P. falciparum elevada (88–99%) y una especificidad
del 95–100%. Para P. vivax la sensibilidad es más variable
(46–93%), pero para P. ovale y P. malariae los estudios ofrecen
datos de sensibilidad menores y aun más variables (7–80%)1–4,
aunque con buenos valores de especificidad.

Al estratificar a los pacientes por el grado de parasitemia, se
produce una disminución en la sensibilidad del test en parasite-
mias bajas. Para la banda HRP-II, la sensibilidad disminuye en el
rango de parasitemias 100–1000 p/ml1, mientras que para la banda
de la aldolasa el punto de corte parece ser mayor y no está bien
caracterizado.

Los datos de sensibilidad para P. falciparum son excelentes y
validan el test Binax Now Malarias como una herramienta de
diagnóstico muy efectiva en el diagnóstico de esta especie, pero su
efectividad disminuye en la detección de especies de Plasmodium

no falciparum y especialmente para P. ovale y P. malariae.

Este hecho puede deberse a varios factores: menor afinidad
por la aldolasa que por HRP-II5, baja expresión de la aldolasa
(la expresión de la aldolasa no está bien caracterizada en estas
especies, pudiendo ser insuficiente) y la posible variabilidad
genética de aldolasa6,7. Son precisos más estudios para dilucidar
esta cuestión, pero a dı́a de hoy la microscopı́a es el método de
referencia para el diagnóstico microbiológico de paludismo y
especialmente para las especies P. ovale y P. malariae.
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