
con desaparición de la fiebre y de las lesiones cutáneas. En su-
cesivos controles clínicos se observó normalización de la cifra 
de plaquetas así como carga viral, indetectable a las 24 sema-
nas tras la suspensión de tratamiento antiviral. Hemocultivos 
de control negativos, sin evidencia de recidiva posterior.

La infección por H. cinaedi frecuentemente ocurre como 
infección oportunista, en pacientes con infección por VIH, 
alcoholismo crónico, diabetes o enfermedad maligna, asocia-
das con tratamiento inmunosupresor1,2. Hay algunos casos de 
bacteriemia en pacientes inmunocompetentes publicados en 
la literatura. El mecanismo de infección es desconocido, pre-
sumiblemente oral. H. cinaedi ha sido identificado en muchos 
animales, ratas, hámsters, perros, gatos3. Un desorden en la 
inmunidad causado por inhibición de inmunidad celular indu-
cido por terapia inmunosupresora podría haber influido en el 
desarrollo de la infección en este paciente. 

Las manifestaciones clínicas son variadas desde proctoco-
litis, gastroenteritis, meningitis, rash o bacteriemia3. La mani-
festación cutánea de bacteriemia por H. cinaedi más frecuente 
es la celulitis superficial, además se han descrito un amplio es-
pectro de enfermedades dermatológicas con terapia del VHC, 
desde prurito con o sin urticaria a rash eccematoso4. Rash y 
prurito fueron más frecuentes en los pacientes tratados con 
telaprevir5. 

Helicobacter crece lentamente en condiciones microae-
róbicas y es difícil detectarlo en la mayoría de laboratorios6. 
Puede obtenerse crecimiento en medio no selectivo (sangre o 
agar chocolate) incubado en atmósfera al 35% microaérobica  
(5% 02)3. En este caso, H. cinaedi se aisló los hemocultivos y 
fue el único microorganismo cultivado en este caso. Aunque 
la medida de anticuerpos IgG es útil para el seguimiento a lar-
go plazo, no aporta información sobre la presencia de bacteria 
viable en el huésped. El conocimiento reciente del genoma H. 
cinaedi proporciona la oportunidad de desarrollar nuevos mé-
todos diagnósticos6. No hay guías clínicas claras disponibles en 
la literatura en cuanto a la elección y duración de terapia anti-
biótica. Estudios in vitro muestran que es sensible a ampicilina, 
tetraciclina, ácido nalixidico, rifampicina, cloranfenicol y gen-
tamicina7. Muchos son resistentes a clindamicina, eritromicina 
y trimetoprim/sulfametoxazol. La mejor elección para trata-

Sr. Editor: Helicobacter cinaedi, especie enterohepática 
de helicobacter, causa infrecuente de gastroenteritis y bacte-
riemia afecta principalmente a pacientes inmunodeprimidos y 
puede producir manifestaciones cutáneas. Presentamos el ca-
so de un paciente con hepatitis C en tratamiento con triple 
terapia interferon pegilado alfa-2a, ribavirina y telaprevir que 
desarrolla bacteriemia por H. cinaedi. Encontramos necesario 
publicar este caso debido a su escasa frecuencia, lento creci-
miento de la bacteria que retrasa el diagnóstico y la necesidad 
de tratamiento adecuado para prevenir recurrencias. 

Caso clínico: Varón de 52 años homosexual diagnosticado 
de infección crónica por virus C genotipo 1 en el año 1997 en 
seguimiento por el servicio de Digestivo. Recibió tratamiento 
inicialmente con interferon con recaída posterior y desapari-
ción de controles sucesivos hasta 2012 que acude a revisión y 
se objetiva carga viral de 51 millones de copias IU/ml, genoti-
po IL 28B CC. Se inició tratamiento con peginterferon alfa-2a 
(180 microgramos/semana) y ribavirina (1200 mg/día ajusta-
do por peso). Cuatro semanas después se observó reducción 
de la carga viral. En ausencia de respuesta virológica rápida 
y grado de fibrosis 3, se añadió telaprevir 750 mg/8 horas y 
tras 2 semanas de tratamiento la carga viral fue negativa pero 
apareció trombocitopenia en analítica de control. Una semana 
más tarde comenzó rash pruriginoso en extremidades que fue 
biopsiado con resultado de toxicodermia. Acudió a urgencias 
por fiebre, persistencia de lesion cutánea y trombocitopenia. 
Se suspendió tratamiento antiviral y se recogieron hemoculti-
vos. Se inició tratamiento antibiótico empírico con cloxacilina 
y gentamicina, una semana más tarde el paciente permanecía 
con fiebre, lesión cutánea y trombocitopenia. Trece días des-
pués se aisló en hemocultivos un bacilo gramnegativo identi-
ficado como H. cinaedi por lo que se modificó el tratamiento 
antibiótico. Recibió imipenem y gentamicina durante 2 sema-
nas y doxicilina durante 5 semanas. Buena evolución clínica 
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miento oral es ciprofloxacino8. La duración de antibioterapia es 
variable desde 10 días a 12 semanas, debido a la frecuencia de 
recurrencias, es necesario prolongar tratamiento antibiótico3.

El tratamiento que recibió nuestro paciente fue útil para 
erradicar H. cinaedi sin evidencia de recurrencias. No hemos 
encontrado casos en la literatura de bacteriemia por H. cinaedi 
en pacientes con VHC en tratamiento con triple terapia.
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