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Tuberculosis pulmonar en un
paciente con fibrosis quística

Sr. Director: La infección pulmonar por
Mycobacterium tuberculosis es muy poco
frecuente en los pacientes con fibrosis quísti-
ca (FQ). Se presenta el caso de un paciente
con FQ y tuberculosis pulmonar.

Varón de 22 años, diagnosticado de FQ a los 3
meses de vida. En octubre de 1995, a la edad de 20
años, presentó un episodio de hemoptisis leve pre-
cedido por aumento de tos y expectoración. En los
cultivos de esputo crecieron Pseudomonas aerugi-
nosa, Staphylococcus aureus y Candida albicans.
El Ziehl/Löwenstein de esputo (×2) fue negativo.
La hemoptisis cedió con tobramicina y ceftazidima
intravenosas durante 14 días. Un mes más tarde re-
currió, con buena respuesta al ciprofloxacino oral.
Durante los 13 meses siguientes recibió 4 ciclos de
antibióticos intravenosos por episodios de aumento
de la tos y la expectoración, con hemoptisis leve,
fiebre y pérdida de 3 kg de peso. La radiografía de
tórax objetivó cambios consistentes con FQ sin 
infiltrados alveolares. En noviembre de 1996 fue
hospitalizado. A su ingreso presentaba fiebre de
38,5 °C. Tenía una saturación arterial basal de oxí-
geno del 88%, hemograma con 10.600 leucocitos/µl,
serologías frente a Mycoplasma, Chlamydia, Coxie-
lla y Legionella negativas, IgE sérica frente a As-
pergillus fumigatus inferior a 0,35 kU/l, cultivo de
esputo positivo para S. aureus y P. aeruginosa y
Ziehl/Löwenstein de esputo (×2) negativo. En la ra-
diografía de tórax se observaban bronquiectasias di-
seminadas y una consolidación alveolar en el lóbulo
inferior derecho. Se trató con ceftazidima y tobra-
micina intravenosas durante 14 días. Al alta había
mejorado clínicamente, la consolidación radiológica
se había resuelto y la saturación arterial basal de
oxígeno era de un 94%.

Durante los 9 meses siguientes siguió deteriorán-
dose progresivamente a pesar de recibir numerosos
ciclos de antibióticos. En agosto de 1997 el paciente
ingresó por una hemoptisis masiva con insuficien-
cia respiratoria global. El Ziehl/Löwenstein de es-
puto (×2) fue negativo. Al alta se pautó oxigenote-
rapia domiciliaria. Dos meses después fue
ingresado de nuevo. La radiografía de tórax puso de
manifiesto un infiltrado alveolar en el lóbulo infe-
rior derecho. Se realizó una fibrobroncoscopia, que
objetivó una inflamación generalizada del árbol
bronquial. En el lavado broncoalveolar (BAL) cre-
cieron P. aeruginosa, C. albicans y A. fumigatus.
La tinción de Ziehl evidenció: 100 bacilos ácido-al-
cohol resistentes/100 campos, y en el cultivo de Lö-
wenstein creció M. tuberculosis. En las siguientes
dos semanas creció M. tuberculosis en tres muestras
de esputo. Se trató con isoniazida, rifampicina y pi-
razinamida a las dosis habituales durante 2 meses, y
luego con isoniazida y rifampicina durante otros 4
meses, con una importante mejoría clínica y de la
tolerancia al ejercicio a la semana de su inicio. Dos
meses después su saturación arterial de oxígeno era
de un 92% y el infiltrado pulmonar se había resuel-
to. Durante los siguientes 16 meses no presentó nin-
guna exacerbación grave. Durante ese tiempo se re-
alizaron 4 tinciones/cultivos de Ziehl/Löwenstein
en esputo y en BAL, que fueron negativos.

Aunque en los últimos años se ha constata-
do un aumento de la prevalencia de micobac-
terias no tuberculosas en los pacientes con
FQ, son pocos los casos publicados de tuber-
culosis pulmonar. En una revisión de las se-
ries publicadas (englobando a más de 1.700
pacientes con FQ), sólo 7 pacientes presenta-
ron una infección por M. tuberculosis1-6. La

infección por M. tuberculosis puede pasar
inadvertida en los pacientes con FQ, ya que
la infección pulmonar por micobacterias y las
exacerbaciones bacterianas presentan sínto-
mas y signos similares. La radiografía de tó-
rax tampoco suele servir de gran ayuda en el
diagnóstico, ya que las alteraciones radiológi-
cas de la tuberculosis pulmonar son muy difí-
ciles de diferenciar de las de la enfermedad
de base. La mejoría inicial del paciente con
los antibióticos puede atribuirse al control de
la infección pulmonar crónica y al hecho de
que algunos de los antibióticos utilizados tie-
nen cierta actividad frente a M. tuberculosis7.

El aislamiento de M. tuberculosis en las
secreciones respiratorias del paciente fue in-
fructuoso debido a que en estos pacientes
existe una gran variabilidad en las muestras
que proceden del tracto respiratorio inferior,
pudiendo no cultivarse en el esputo algunos
micoorganismos a pesar de estar presentes
en las vías aéreas distales7. No parece proba-
ble que la causa del nulo rendimiento del es-
puto sea el sobrecrecimiento bacteriano, ya
que se realizó una descontaminación bacte-
riana de todas las muestras. Por ello, en caso
de sospechar una enfermedad tuberculosa en
un paciente con FQ, es aconsejable la obten-
ción de múltiples cultivos de esputo para
tinción y cultivo de micobacterias y, de ser
negativos los resultados, utilizar otros méto-
dos diagnósticos como la fibrobroncoscopia.
Aunque se desconoce la duración óptima del
tratamiento en estos pacientes7, en nuestro
caso la pauta adoptada de 6 meses curó la
infección tuberculosa sin que se objetivaran
recidivas.
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Neumonía bacteriémica por
Streptococcus equisimilis

Sr. Director: Los estreptococos β-hemolí-
ticos se diferencian antigénicamente según la
clasificación de Lancefield en los grupos A,
B, C, F y G. Dentro del grupo C la especie
más frecuente es Streptococcus equisimilis.
Los estreptococos del grupo C (SGC) son una
causa común de infección en animales, aun-
que rara en humanos. Se han descrito infec-
ciones cutáneas, amigdalitis y, con menos
frecuencia, bacteriemia, endocarditis, menin-
gitis, neumonía, infecciones urinarias y oste-
omielitis1-4. Presentamos un caso de neumo-
nía con bacteriemia por S. equisimilis.

Varón de 76 años con antecedentes de enferme-
dad de Parkinson, fibrilación auricular e insuficien-
cia venosa, residente en el medio rural. Encontrán-
dose previamente bien, ingresó por presentar de
forma brusca escalofríos y disminución del nivel de
conciencia. En la exploración física destacaban fie-
bre de 39 °C y afección del estado general. Estaba
consciente, desorientado en tiempo y espacio, con
temblor de reposo en las manos y signos de rigidez
extrapiramidal. En la auscultación pulmonar se
apreciaron hipoventilación generalizada, roncus ais-
lados y crepitantes en la base izquierda. La analíti-
ca, incluido el hemograma, era normal. En la radio-
grafía de tórax se observó una condensación no
homogénea con broncograma aéreo en el lóbulo in-
ferior izquierdo. Se realizaron hemocultivos y se
aisló S. equisimilis. El paciente fue tratado con le-
vofloxacino, con evolución clínica y radiológica fa-
vorables, y curó sin secuelas.

Los SGC se diferencian en 4 especies: S.
equisimilis, S. zooepidemicus, S. equi y S.
dysgalactiae, siendo los tres primeros β-he-
molíticos. Estas bacterias pueden ser flora ha-
bitual de la nasofaringe, la piel y al tracto ge-
nital. Las infecciones producidas por SGC
suelen afectar a adultos con inmunodepre-
sión, neoplasias y patologías de base (más
frecuentemente enfermedades cardiovascula-
res crónicas), como en el paciente que pre-
sentamos. La infección puede adquirirse tras
la exposición a animales o la ingesta de sus
productos. Nuestro paciente procedía de un
ambiente rural y convivía con animales3,4.

La clínica causada por esta bacteria es va-
riada, si bien la afección pulmonar es infre-
cuente. La primera neumonía por SGC fue
descrita por Hutchinson en 1946, en un adul-
to con bronquitis, y curó con penicilina5. En
la serie de 1.107 bacteriemias diagnosticadas
durante 10 años en la Clínica Mayo, publica-
da por Mohr et al6, sólo se aislaron 8 SGC,
siendo en un caso la neumonía el foco inicial.
En nuestro país, Berenguer et al3 han recopi-
lado 3.707 bacteriemias durante 5 años; en
ellas los SGC representaban el 0,35% (13 ca-
sos) y sólo encontraron a dos pacientes con
neumonía. Las infecciones pulmonares cau-
sadas por SGC son raras, pueden ser muy
graves y asociarse a una elevada mortalidad,
ya que la frecuencia de la bacteriemia es alta.
Estas bacteriemias son indistinguibles de las
ocasionadas por otros estreptococos β-hemo-
líticos no del grupo C2-4. Los SGC son sensi-
bles in vitro a los β-lactámicos, macrólidos y
nuevas quinolonas, aunque el tratamiento de
elección sigue siendo la penicilina2-4,6.
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En conclusión, deberíamos pensar en esta
bacteria, a pesar de su rareza, en los pacientes
con graves enfermedades de base o que ha-
yan tenido contacto con animales.
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