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Endocarditis por Klebsiella oxytoca:
a propósito de un caso

Sr. Director. Presentamos el caso
de una endocarditis infecciosa (EI) por
Klebsiella oxytoca en un paciente por-
tador de prótesis valvular pulmonar
que evolucionó favorablemente con
tratamiento médico.

Se trata de un hombre de 33 años que
ingresa por un síndrome febril sin foca-
lidad. Entre sus antecedentes patológi-
cos destaca una hepatitis por virus C y
una infección por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH) en trata-
miento antirretrovírico con estavudina,
nevirapina y nelfinavir (linfocitos CD4
326 µl/mm3). Hace 2 años presentó una
endocarditis por Staphylococcus aureus
sobre válvula pulmonar nativa que pre-
cisó cirugía de recambio valvular con
colocación de bioprótesis de Carpentier.
Niega consumo de drogas por vía paren-
teral (CDVP). 

Desde hace 2 meses presenta picos
febriles de 38°C ocasionales que se
autolimitan, y en las últimas 3 sema-
nas picos febriles de 40°C con apari-
ción de manera progresiva de disnea
de grandes esfuerzos y edemas en
extremidades inferiores.

En la exploración física presenta fie-
bre de 38,5°C y destaca en la auscul-
tación cardíaca un soplo sistólico en
foco pulmonar, una hepatomegalia de
3 traveses de dedo y edemas en tobi-
llos, siendo normal el resto de la explo-
ración, sin apreciarse estigmas de
endocarditis.

En la analítica destaca: leucocitos
22.800/mm3, con una VSG de 16 mm y
en la bioquímica bilirrubina total 3,7;
FA 524 y GGT 108, siendo el resto de
determinaciones normales. 

La radiografía de tórax no presenta
imágenes de infiltrados y en la eco-
grafía abdominal se aprecia una hepa-
toesplenomegalia, con normalidad en
riñones y vías urinarias. El electro-
cardiograma muestra un ritmo sinu-
sal con imagen de crecimiento de ven-
trículo derecho. 

Los cultivos de esputo y el uroculti-
vo son negativos, al igual que las baci-
loscopias y cultivos de esputo para
micobacterias.

Tres hemocultivos dieron resultados
positivos con aislamiento de K. oxyto-
ca.

Se realizó un ecocardiograma trans-
torácico en el que se aprecia una pró-
tesis biológica pulmonar ligeramente
fibrosada con una imagen de vetación
móvil de 10x15 mm y un grado de
insuficiencia mínima. El ventrículo
derecho se encuentra dilatado con
depresión de la función sistólica y la
fracción de eyección del ventrículo
izquierdo del 65%.

Con el diagnóstico de EI (aplicando
los criterios de Durack) se pone trata-
miento con cefotaxima y gentamicina,
asociando diuréticos durante los pri-
meros días.

El paciente evoluciona favorable-
mente con desaparición de los sínto-
mas de insuficiencia cardíaca y de la
fiebre a los 7 días del ingreso, com-
pletando el tratamiento antibiótico
durante 6 semanas. Tras finalizar el
tratamiento se repitieron los hemo-
cultivos que dieron resultados negati-
vos y el paciente se mantiene asinto-
mático en una nueva revisión a los 3
meses, manteniendo en el ecocardio-
grama de control la función ventricu-
lar, con desaparición de la verruga y
sin aumento de la disfunción valvu-
lar. 

Los microorganismos del género
Klebsiella son bacilos gramnegativos
que pertenecen a la familia Entero-
bacteriaceae que producen infecciones
fundamentalmente intrahospitala-
rias. La endocarditis por gramnegati-
vos es un proceso poco frecuente, aun-
que su incidencia va en aumento y
dentro de ellas las producidas por
Klebsiella spp. son especialmente
infrecuentes1.

Anderson publicó una revisión de 22
series de endocarditis, que incluía
2.472 casos, de los cuales 37 (1,5%)
estaban causados por Klebsiella spp.,
lo que representaba el 1,2% de los
casos de endocarditis sobre válvula
nativa y el 4,1% sobre válvula protési-
ca y únicamente describe un caso en el
cual el microorganismo aislado era K.
oxytoca y se trataba de una endocar-
ditis producida tras una resección
transuretral de próstata2,3.

La baja incidencia de EI por Kleb-
siella spp. podría explicarse por la
escasa adherencia de esta bacteria a
las válvulas cardíacas. El origen más
común de la bacteriemia es el tracto
urinario. El tratamiento antibiótico
más adecuado suele ser la asociación
de una cefalosporina de tercera gene-
ración y un aminoglucósido durante
un período de al menos 6 semanas; sin
embargo, la necesidad de tratamiento
quirúrgico es mayor que en endocar-

ditis producidas por otros microorga-
nismos2,4.

La mortalidad global es del 49%,
aunque parece ser inferior en pacien-
tes a los que se les realizó tratamien-
to combinado medicoquirúrgico. Aun-
que hay autores que sugieren una
mayor mortalidad por EI en pacientes
infectados por VIH en estadios avan-
zados5 esto es un tema controvertido,
ya que otros trabajos no han encon-
trado esta relación6. Pugliese et al en
un estudio sobre 1.042 pacientes
infectados por VIH demostraron que
el tratamiento artirretrovírico de gran
actividad (TARGA) disminuía la inci-
dencia de pericarditis, arritmias y
miocardiopatía dilatada en estos
pacientes, no así la de endocarditis por
microorganismos oportunistas7.

En nuestro caso la válvula afectada
fue la pulmonar, lo cual se explica por
ser portador de una prótesis en esta
localización, ya que la incidencia de
endocarditis sobre válvula protésica
está alrededor del 3%8. La afección de
válvulas tricúspide o pulmonar es típi-
ca en CDVP, siendo S. aureus el agen-
te etiológico en el 90% de los casos. La
endocarditis aislada sobre válvula
pulmonar representa menos del 1,5%
del total de las EI9 y los factores pre-
disponentes son las anomalías congé-
nitas en vasos pulmonares, CDVP o la
presencia de catéteres en arteria pul-
monar10. En este caso no está claro el
origen del primer episodio de endocar-
ditis, ya que el paciente niega ser
CDVP, aunque el agente etiológico y el
antecedente de infección por VIH
parecen sugerir este mecanismo. 
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Absceso glúteo por Streptococcus
pneumoniae

Sr. Director. Streptococcus pneu-
moniae es una causa frecuente de sep-
sis, meningitis, sinusitis, otitis media
y neumonía1. Aunque puede ocasionar
infecciones en tejidos blandos, rara-
mente se ha demostrado que invada el
músculo2. Las infecciones de tejidos
blandos por neumococo se han asocia-
do con enfermedades con diversos gra-
dos de inmunosupresión, como enfer-
medades del tejido conectivo, infección
por el virus de la inmunodeficiencia
humana o alcoholismo3-6, aunque tam-
bién se han descrito en individuos
sanos7. En la literatura sólo hay des-
critos dos casos de infección del mús-
culo glúteo por neumococo7,8. Presen-
tamos un caso de absceso glúteo por
S. pneumoniae en un paciente con
cirrosis hepática alcohólica que cursó
con bacteriemia. 

Se trata de un hombre de 49 años de
edad, fumador de 20 cigarrillos dia-
rios, bebedor importante y diagnosti-
cado desde hace 10 años de pancreati-
tis crónica de origen etílico. Acude al
hospital por dolor y parestesias en sus
extremidades inferiores de un mes de
evolución. Por ello ha sido tratado
durante las dos últimas semanas con
inyecciones intramusculares de diclo-
fenaco. La semana previa a su ingre-
so refiere un cuadro de tos, fiebre,
dolor abdominal y parestesias en su
pierna derecha. En el momento de la
admisión el paciente está afebril, des-
hidratado, con pulso de 100 l/min y
presión arterial de 80/40 mmHg. Pre-
senta signos de enfermedad hepática
crónica (subictericia conjuntival, ara-
ñas vasculares, hepatomegalia doloro-

sa de 5 cm), la auscultación pulmonar
revela roncus en ambos campos pul-
monares, y disminución de la fuerza
muscular dos cuartos en extremidad
inferior derecha, Lasegue derecho
positivo y amiotrofias generales bila-
terales. Los datos más característicos
del laboratorio son: velocidad de sedi-
mentación globular a la primera hora
de 106 mm, hemoglobina 9,7 g/dl,
hematocrito 27,4 %, leucocitos 36.000/
mm3 (93,8 N, 1,3 L, 4,5M), GOT: 346
U/l, GPT: 34 U/l, GGT: 144 U/l, fosfa-
tasa alcalina: 122 U/l y LDH 252 U/l.
La serología frente al virus de la
inmunodeficiencia humana, hepatitis
B y C fueron negativos. Al paciente se
le practicó una radiografía de tórax en
la que no se apreciaron infiltrados pul-
monares, y no se obtuvieron muestras
de esputo para cultivo bacteriológico. 

A las 48 horas del ingreso el pacien-
te presenta signos de shock séptico,
fracaso renal agudo y un absceso en el
músculo glúteo que se drena. En los
hemocultivos obtenidos en el servicio
de urgencias dos días después, así
como en el pus del absceso, se aisló S.
pneumoniae. Ambos microorganismos
tenían la misma sensibilidad, y eran
sensibles a penicilina, cefotaxima,
rifampicina, ofloxacina, tetraciclina,
cloranfenicol, trimetoprima-sulfame-
tozaxol y resistentes a eritromicina y
clindamicina. Debido a que el pacien-
te era alérgico a la penicilina, se inició
el tratamiento antibiótico con clinda-
micina, amikacina y ciprofloxacino.
Basándose en los resultados del anti-
biograma, la clindamicina fue susti-
tuida por rifampicina y se continuó el
tratamiento con ciprofloxacino. Ade-
más del tratamiento antibiótico, se
realizaron curas diarias del absceso
hasta la resolución del mismo. La evo-
lución clínica fue favorable con la
desaparición de la bacteriemia y la
curación del absceso.

Los abscesos musculares son causa-
dos principalmente por Staphylococ-
cus aureus. Por ello, el tratamiento
empírico consiste en la administración
de penicilinas resistentes a las penici-
linasas o cefalosporinas de primera
generación. En todos los casos se acon-
seja la obtención de muestras para
cultivo para instaurar el tratamiento
antibiótico adecuado.

Las infecciones de partes blandas
por S. pneumoniae son poco frecuen-
tes. Sin embargo, se han descrito en
pacientes con enfermedades del tejido
conectivo3,6, en diabéticos, en pacien-
tes infectados por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana, en usuarios de
drogas por vía parenteral y en alcohó-
licos4, aunque también se han obser-
vado en individuos sanos7.

En la literatura7,8 sólo hemos encon-
trado dos casos de infección del mús-
culo glúteo por S. pneumoniae, en los
que el microorganismo se aisló del pus
del absceso y en ambos existe el ante-
cedente de una inyección intramuscu-
lar.

En uno de ellos7 el absceso glúteo se
produjo en una paciente sana que un
mes antes había recibido una inyec-
ción intramuscular de un anticoncep-
tivo. Desde el momento de la inyección
la paciente presentaba dolor local y
desde 15 días antes del ingreso hospi-
talario tenía fiebre. Los autores de
este caso, y debido a que ni la pacien-
te ni sus familiares cercanos presen-
taban síntomas de infección del tracto
respiratorio, suponen que el neumoco-
co podría haber llegado al músculo
mediante la inyección intramuscular,
ya que los hemocultivos obtenidos en
el momento del ingreso fueron negati-
vos. 

En el otro caso8, el absceso se pro-
dujo en una paciente con artritis reu-
matoide de larga evolución en trata-
miento con inmunosupresores.
Durante los diez días previos había
recibido inyecciones intramusculares
de antiinflamatorios no esteroideos.
Además, la paciente había sido trata-
da por vía oral con ofloxacino por una
infección respiratoria. La radiografía
de tórax demostró un doble infiltrado
segmentario en los lóbulos medio y
superior del pulmón derecho. Se trató
con antibioterapia además del drena-
je, evolucionando favorablemente. Los
autores de este artículo suponen que
se produjo una bacteriemia de origen
pulmonar que causó la diseminación
hematógena del neumococo al múscu-
lo glúteo, aunque no se pudo docu-
mentar esta bacteriemia.

En nuestro caso, aunque el pacien-
te presentó síntomas respiratorios
previos a la aparición del absceso,
éstos no pueden atribuirse a una neu-
monía, ya que el paciente era fumador
y la radiografía de tórax no demostró
la existencia de infiltrados. Por tanto,
aunque no podemos descartar el foco
pulmonar como origen de la bacterie-
mia, suponemos que se produjo una
bacteriemia primaria, favorecida por
la enfermedad alcohólica del pacien-
te9. Los microtraumatismos origina-
dos por las inyecciones intramuscula-
res podrían haber provocado rupturas
de la piel y pequeños hematomas que
pueden haberse infectado por el neu-
mococo. La frecuencia de la bacterie-
mia primaria o de origen desconocido
en el paciente cirrótico oscila del 40%
al 68 %10 y es debida a las alteraciones
en los mecanismos defensivos inhe-
rentes a la cirrosis hepática. 


