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Cartas científicas

dos resistentes a ciprofloxacino que
entre los aislados sensibles a ciproflo-
xacino (p < 0,001). El fenotipo de resis-
tencia de estos aislamientos de E. coli
(resistentes a ciprofloxacino y cefoxiti-
na) podría explicarse por alteraciones
en las moléculas dianas de las fluoro-
quinolonas4 (originando resistencia a
ciprofloxacino) más la hiperproducción
de AmpC5 (originado resistencia a ce-
foxitina). Otros mecanismos conocidos
que pueden explicar este fenotipo de
resistencia son la disminución de la
permeabilidad de la membrana exter-
na y/o la sobreexpresión de bombas de
expulsión activa.

El 12,2% de los aislamientos de
E. coli fueron resistentes a amoxicili-
na-ácido clavulánico. En los aislados
resistentes a cefoxitina se observó que
la resistencia a amoxicilina-ácido cla-
vulánico fue más común que la sensi-
bilidad a amoxicilina-ácido clavuláni-
co (65,6% frente a 34,4%; p < 0,01). El
34,4% de los aislados resistentes a ce-
foxitina fueron sensibles a amoxicili-
na-ácido clavulánico, lo que sugiere
que la hiperproducción de AmpC pue-
de no ser el único mecanismo de resis-
tencia implicado en este fenotipo.

En conclusión, un nuevo fenotipo de
E. coli resistente a cefoxitina y cipro-
floxacino está emergiendo en nuestra
área hospitalaria.

Parte de este estudio se presentó en el
43rd International Congress of Antimicro-
bial Agents and Chemotherapy.
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Endocarditis sobre autoinjerto 
en procedimiento de Ross

Sr. Editor: Como se puede obser-
var en recientes publicaciones, el mé-
todo de recambio valvular aórtico con
la técnica de Ross ofrece excelentes re-
sultados1. En relación con esta cues-
tión describimos a continuación una
complicación poco frecuente relaciona-
da con este procedimiento.

Varón de 26 años diagnosticado de
estenosis aórtica grave por valvulopa-
tía bicúspide y rodete subvalvular.
A la edad de 11 años se le practicó co-
misurotomía y resección del rodete.
Once años más tarde, por reaparición
de la estenosis, fue necesaria una nue-
va intervención para sustitución aór-
tica mediante autoinjerto pulmonar y
colocación de homoinjerto criopreser-
vado en posición pulmonar, así como
aortoventriculoplastia tipo Konno.
Tres años más tarde el paciente desa-
rrolló una insuficiencia aórtica de gra-
do moderado (fracción regurgitante
del 35%) y una estenosis grave del ho-
moinjerto pulmonar (gradiente pico
de 85 mmHg medido por ecografía y
cateterismo derecho), que se resolvió
con la colocación de un dispositivo in-

travascular tipo Palmaz en tracto de
salida de arteria pulmonar. No se rea-
lizó profilaxis antibiótica y no se re-
gistraron incidencias posteriores du-
rante su estancia hospitalaria. Seis
meses después de este procedimiento,
el paciente comienza con fiebre diaria
sin focalidad aparente y sin respuesta
a tratamiento empírico con amoxicili-
na-ácido clavulánico oral, por lo que se
decidió ingreso. En los hemocultivos
seriados se aisló de manera repetida
(9/9) Staphylococcus epidermidis re-
sistente a meticilina y en la ecocardio-
grafía transtorácica se observó una
imagen móvil de 1,2 cm prolapsando
en el tracto de salida de ventrículo iz-
quierdo compatible con vegetación. Se
propuso la realización de ecocardio-
grafía transesofágica para valorar
mejor los hallazgos de la transtoráci-
ca, a lo cual se negó el paciente. Con el
diagnóstico de endocarditis infecciosa
aórtica de evolución subaguda, se rea-
lizó tratamiento antimicrobiano con
vancomicina (1 g i.v./12 h) y rifampici-
na (900 mg/día p.o.) durante 6 sema-
nas, lográndose la curación microbio-
lógica, con hemocultivos de control
negativos a los 2 y 4 meses de finaliza-
do el tratamiento. No se presentaron
complicaciones, se observó una dismi-
nución del tamaño de la vegetación, la
insuficiencia aórtica no ha aumentado
y el paciente está clínicamente asinto-
mático con tratamiento médico (furo-
semida y captopril).

La endocarditis infecciosa sobre el
procedimiento de Ross es una compli-
cación raramente descrita (3,3%) en la
serie del mismo creador de la técnica2.
La indemnidad de la propia raíz y vál-
vula pulmonar consigue un excelente
comportamiento hemodinámico y una
baja adherencia bacteriana al prescin-
dir de material biosintético. Sin em-
bargo, en el presente caso, estas carac-
terísticas se habían perdido en parte
por la aparición de insuficiencia en el
autoimplante, que favorecería un flujo
turbulento, factor predisponente para
el desarrollo de endocarditis en pre-
sencia de una bacteriemia intercu-
rrente. Creemos además que la mani-
pulación realizada (cateterismo de
cavidades derechas con colocación de
stent de Palmaz) originó la bacterie-
mia inicial, por un germen habitual en
el medio nosocomial3-5 y con frecuencia
responsable de endocarditis de curso
subagudo6,7. Ninguna de las actuales
guías para la prevención de endo-
carditis bacteriana recomiendan la
profilaxis antibiótica para los procedi-
mientos intravasculares por vía per-
cutánea8-10, a pesar de un riesgo de
bacteriemia de hasta el 5% en algunas
series10. Sin embargo, teniendo en
cuenta los hallazgos antes referidos,
pensamos que esta actitud debería re-
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TABLA 1. Distribución de los fenotipos de E. coli sensibles (S) o resistentes (R) 
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considerarse de manera individualiza-
da en pacientes de alto riesgo.
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Fiebre Q aguda en la Comunidad
Valenciana. Estudio de 30 casos

Sr. Editor: La fiebre Q (FQ) es una
zoonosis de distribución mundial cau-
sada por Coxiella burnetii, con dos for-

mas clínicas, la aguda y la crónica. La
FQ aguda puede presentarse con esca-
sos síntomas (infección subclínica), con
síntomas generales sin focalidad (sín-
drome febril aislado) o con focalidad
como neumonía, hepatitis, meningitis,
o miocarditis, entre otras. En los últi-
mos años se han presentado en la lite-
ratura científica series de casos de FQ
en diferentes áreas de la geografía es-
pañola como Albacete1, Asturias2, Bil-
bao3, Barcelona4, Huelva5, Gran Cana-
ria6, Soria7 y Sevilla8, así como estudios
de seroprevalencia en Cantabria9 o So-
ria7 entre otros. Hay escasa experiencia
publicada de la FQ aguda en el Levante
de España. No se ha encontrado en la
literatura médica (Medline a través de
PubMed) una serie de casos de FQ en la
Comunidad Valenciana; por ello se pre-
sentan las características de la FQ agu-
da en nuestra área sanitaria.

Se revisaron de forma ambispectiva
los casos de FQ diagnosticados en el
Hospital General Universitario de
Elche desde enero 2001 hasta septiem-
bre 2004. El hospital cubre un área sa-

nitaria de 243.000 habitantes, distri-
buida en tres núcleos urbanos (Elche,
Crevillente y Santa Pola) que suman
una población 203.000 habitantes y
diferentes poblaciones rurales con
40.000 habitantes. Se consideró como
domicilio rural, el residir habitualmen-
te en medio rural o disponer de una
casa rural y frecuentarla los fines de
semana. Todos los pacientes tenían ra-
diografía de tórax. Los casos se clasifi-
caron en: a) hepatitis si las transami-
nasas estaban elevadas por encima de
dos veces el límite superior del rango
de referencia (37 U/l); b) neumonía si
había evidencia radiológica de afecta-
ción pulmonar, y c) síndrome febril si
había fiebre sin neumonía, hepatitis y
ningún otro síntoma focal. El diagnós-
tico de certeza de FQ se estableció por
seroconversión o una elevación de al
menos cuatro veces en el título de anti-
cuerpos IgG frente a antígenos C. bur-
netii medido por inmunofluorescencia
indirecta (BioMérieux, Marcy l’Etoile,
Francia) en muestras de sueros de fase
aguda y de convalecencia con un cua-
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