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conazol oral (400 mg/día), lopinavir-ri-
tonavir (400/100 mg cada 12 h), lami-
vudina (3TC) (300 mg/día) y zidovudi-
na (AZT) (300 mg/12 h). Tras un mes
acudió a nuestro centro por presentar
fiebre y cefalea de 10 días de evolu-
ción. A la exploración se mostraba bra-
dipsíquico, con temperatura de 38 °C,
siendo la auscultación cardiopulmonar
normal. En la exploración neurológica
no mostraba focalidad. Entre los datos
de laboratorio destacaba: hemoglobi-
na, 10 g/dl; leucocitos, 4.600/ml con
fórmula normal; proteína C reactiva
de 1,38 ng/ml, siendo el resto normal.
La radiografía de tórax no mostró alte-
raciones. Se realizó una TC craneal
previa a la punción lumbar que no
mostró sangrado, hidrocefalia ni realce
tras la administración de contraste.
Se obtuvo un LCR con las siguientes
características: acelular; proteínas,
58 mg/dl; glucosa, 79 mg/dl (glucemia
83 mg/dl); presión de 350 mmH2O; tin-
ción de Gram, tinta china y micobac-
terias, negativas; antígeno criptocócico
en LCR positivo de 1/256 (el mismo va-
lor que presentaba al alta del anterior
ingreso). Fue diagnosticado de proba-
ble recidiva de meningitis criptocócica,
por lo que se inició tratamiento con an-
fotericina B liposomal a 5 mg/kg/día y
punciones lumbares evacuadoras repe-
tidas. La evolución en los 10 días si-
guientes fue desfavorable; el paciente
continuó febril y bradipsíquico a pesar
del tratamiento. En este momento se
recibieron los resultados de hemocul-
tivos, urocultivo y cultivo de LCR, to-
dos ellos negativos. La carga viral del
VIH obtenida al ingreso fue menor
de 50 copias/ml y los linfocitos CD4 de
102 cél./�l. Se realizó una RM craneal
que mostró imágenes compatibles con

criptococoma a nivel occipital derecho
y ganglios de la base (fig. 1) que no se
habían observado en la RM del ingreso
previo. Ante la sospecha de SRI se ini-
ció tratamiento con dexametasona
(4 mg/6 h, intravenoso) quedando afe-
bril y mejorando la sintomatología.
Fue dado de alta tras 10 días de trata-
miento intravenoso con pauta descen-
dente de dexametasona, fluconazol
oral (400 mg/día), lopinavir-ritonavir
(400/100 mg cada 12 h), 3TC (300 mg/
día) y AZT (300 mg/12 h) permane-
ciendo asintomático tras 2 meses.

Shelburne et al1 definen el SRI
mediante cuatro criterios que son:
a) diagnóstico de sida; b) relación tem-
poral con inicio de terapia TARGA (y
consecuente aumento de linfocitos T
CD4 y descenso de carga viral VIH);
c) clínica infecciosa o inflamatoria, y
d) que los síntomas no pueden ser ex-
plicados por la adquisición de una
nueva infección. Debido a la presen-
cia de todos estos criterios en nuestro
paciente, pensamos que el cuadro clí-
nico que presentaba era compatible
con un SRI. La fisiopatología del SRI
se ha explicado por un aumento en la
funcionalidad y número de linfocitos
CD4 de memoria en las primeras se-
manas de inicio de terapia TARGA1,
mientras que la mejoría inmunológica
a partir de las 4-6 semanas depende
de la producción de linfocitos CD4 nai-
ve. El SRI manifestado clínicamente
como criptococosis meníngea es un he-
cho infrecuentemente comunicado en
la literatura médica, de hecho en la re-
visión realizada mediante Medline só-
lo hemos encontrado 6 casos1,5. En
conclusión, en pacientes con infección
por el VIH debemos sospechar la exis-
tencia de un SRI cuando presenten
síntomas de un proceso oportunista,
tras el inicio de terapia TARGA, sobre
todo si previamente presentan concen-
traciones bajas de linfocitos CD4 y/o
elevada carga viral1,6.
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Brucelosis con nódulos pulmonares
múltiples y neuritis óptica

Sr. Editor: A pesar de haber des-
cendido la incidencia de casos de bru-
celosis en las últimas décadas, esta in-
fección continúa siendo un importante
problema de salud en determinadas
áreas geográficas de la cuenca medi-
terránea entre las que se encuentra
España.

Las manifestaciones clínicas pue-
den ser inespecíficas o localizarse en
algún órgano o sistema, lo cual suce-
de en aproximadamente un tercio de
los casos. Los sistemas afectados con
más frecuencia son el mononuclear-fa-
gocítico, osteoarticular y el genitouri-
nario.

Se presenta un caso de brucelosis
con afectación pulmonar en forma de
nódulos pulmonares múltiples y neu-
ritis óptica, localizaciones que son po-
co habituales durante el curso de esta
infección.

Se trata de un varón de 47 años,
que consultó por fiebre de 3 meses de
evolución, cefalea holocraneal, suda-
ción intensa, mialgias, astenia y pér-
dida de 8 kg de peso en este tiempo.
Había notado visión borrosa y dismi-
nución de la agudeza visual en el ojo
izquierdo. Era natural de Ecuador,
llevaba 3 años residiendo en España
y no había viajado al extranjero desde
entonces. No tenía contacto con ani-
males.

En la exploración física tan sólo des-
tacaba una hepatomegalia palpable a
2 cm del reborde costal. Se le realizó
un examen oftalmológico que reveló
signos de neuritis óptica izquierda.
Las pruebas complementarias fueron
las siguientes:

Hemograma: leucocitos, 6.700/�l
(N: 71,7%; L: 24,6%; M: 3,2%; Eo: 0%);
hemoglobina: 11,5 g/dl; volumen cor-
puscular medio (VCM): 87 fl; plaque-
tas: 318.000/�l. Bioquímica en sangre:
glucosa, 86 mg/dl; BUN: 17 mg/dl; crea-
tinina, 0,9 mg/dl; sodio, 132 mEq/l; po-
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tasio, 4 mEq/l; calcio, 8,8 mg/dl; GPT,
86 U/l; GOT, 76 U/l; fosfatasa alcali-
na, 230 U/l; GGT, 161 U/l; LDH,
440 U/l; bilirrubina total, 1 mg/dl. La
radiografía de tórax no mostró hallaz-
gos patológicos. Se realizó un ecocar-
diograma transtorácico que fue nor-
mal. Las serologías de VIH, VHC,
VHB, Coxiella, Rickettsia y Salmone-
lla resultaron negativas. La serología
(aglutinación) de Brucella fue positiva
a un título de 1/320 y el Coombs
anti-Brucella positivo a título 1/640.
Posteriormente se documentó creci-
miento de Brucella melitensis en dos
hemocultivos. Se realizó una TC tora-
coabdominopélvico que demostró la
existencia de múltiples nódulos pul-
monares bilaterales además de ligera
hepatosplenomegalia con lesiones hi-
podensas mal definidas en hígado.

La posible fuente de exposición a
B. melitensis pudo ser la ingesta de
quesos no pasteurizados y sin control
sanitario que el paciente reconoció ha-
ber consumido meses antes del inicio
de la sintomatología.

Se inició tratamiento con doxicicli-
na, 100 mg/12 h y rifampicina, 15 mg/
kg/24 h por vía oral. A los pocos días el
paciente quedó afebril y su estado ge-
neral mejoró.

La evolución clínica, en las sucesi-
vas revisiones, fue favorable, con ga-
nancia ponderal y sin recurrencia de
la fiebre ni de otros síntomas. La se-
rología y el Coombs anti-Brucella se
han mantenido al mismo título que
inicialmente. En el examen oftalmoló-
gico, varias semanas después de fina-
lizar el tratamiento, no se evidencia-
ron signos de neuritis óptica.

La afectación pulmonar en el con-
texto de una infección por Brucella1 es
extremadamente infrecuente a pesar
de que la enfermedad pueda adquirir-
se a través de la vía respiratoria. Pue-
de cursar sin síntomas respiratorios,
como en el caso descrito anteriormen-
te. En las pruebas de imagen pueden
encontrarse abscesos pulmonares, nó-
dulos solitarios o múltiples, consoli-
daciones parenquimatosas, derrames
pleurales, adenopatías e incluso un
patrón reticulomicronodular difuso,
parecido al de la tuberculosis miliar2.

Existen 3 casos, descritos por Weed
et al3, de afectación pulmonar en for-
ma de nódulo pulmonar solitario. Pos-
teriormente, se ha descrito un caso de
nódulo pulmonar solitario calcificado
producido por B. melitensis4.

Revisando la bibliografía, se ha en-
contrado tan sólo un caso, descrito por
Haden y Kryger5 en el año 1946, de
brucelosis con nódulos pulmonares
múltiples.

Por tratarse de una enfermedad in-
fecciosa en la cual existe, con frecuen-
cia, formación de granulomas epite-

lioides, en nuestra opinión, las lesio-
nes encontradas, posiblemente corres-
pondan al hallazgo de dichos granulo-
mas.

Hay que destacar la mayor sensibi-
lidad del scanner sobre la radiografía
convencional, que, en nuestro caso,
permitió diagnosticar las lesiones he-
páticas y pulmonares.

A pesar de que las manifestaciones
oculares son frecuentes en forma de
conjuntivitis, queratitis, retinopatías
y uveítis, la neuritis óptica es una for-
ma rara de afectación ocular de la que
hay pocos casos descritos en la litera-
tura médica6. Se han propuesto varios
mecanismos para explicar la patoge-
nia de esta afectación. Se cree que
puede tratarse de un proceso vasculí-
tico, una extensión de la infección des-
de las meninges o efecto directo de
toxinas bacterianas sobre el nervio óp-
tico. El tratamiento es el de la propia
infección, aunque se han descrito al-
gunos casos en los que se han utiliza-
do esteroides sistémicos en dosis ele-
vadas con éxito.
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Neumonía comunitaria grave 
por Proteus mirabilis

Sr. Editor: Como otros miembros
de la familia de las Enterobacteria-
ceae, el género Proteus puede ser res-
ponsable de infecciones en el ser hu-
mano, la mayoría debidas a la especie
Proteus mirabilis. Habitualmente
causantes de infecciones en el tracto
urinario (hasta el 10% de todas las in-
fecciones no complicadas de las vías

urinarias están causadas por esta es-
pecie), también puede causar infeccio-
nes de heridas y septicemia en los pa-
cientes debilitados, y se ha descrito el
desarrollo de neumonía nosocomial
por este germen. Identificado pues
como causante de neumonía intrahos-
pitalaria, la adquisición de la infección
pulmonar en la comunidad no se ha
descrito. Realizada una revisión de la
bibliografía (búsqueda en Pub-Med,
sin límite de años o idioma, cruzando
los términos de búsqueda “Pneumo-
nia” AND “Proteus mirabilis” AND
“Community-Acquired Infection”) no
se encontró ninguna cita.

Presentamos aquí el caso de un pa-
ciente que ingresó en nuestro hospital
y en el que se realizó el diagnóstico de
neumonía comunitaria originada por
Proteus mirabilis, complicada con cua-
dro séptico, que conllevó su falleci-
miento.

Varón de 74 años de edad, con ante-
cedentes personales de hipertensión
arterial (recibiendo tratamiento con
antagonistas cálcicos e inhibidores de
la enzima de conversión de la ansio-
tensina [IECA]) y fumador de 20 ci-
garrillos/día, que ingresó en nuestro
hospital por cuadro súbito de náuseas
y vómitos, sudación profusa y dolor di-
fuso centrotorácico, de 3 h de evolu-
ción. A su ingreso presentaba una
presión arterial de 140/70 mmHg, fre-
cuencia cardíaca en 75 lat./min [sinu-
sal], saturación arterial por pulsioxi-
metría indirecta del 100% (con oxígeno
suplementario al 50%, 10 lat./min). En
el electrocardiograma (ECG) se obser-
va corriente de lesión subepicárdica en
II, III y aVF, que inicialmente se trató
con ácido acetilsalicílico, mórfico por
vía subcutánea y nitritos por vía sub-
lingual. La exploración física no mos-
traba hallazgos de interés salvo cre-
pitantes en la base del hemitórax
derecho. Realizado el diagnóstico ini-
cial de síndrome coronario agudo con
elevación del segmento ST (infarto
agudo de miocardio [IAM] inferior), se
procede a realización de fibrinólisis.

La evolución fue hacia el deterioro
progresivo. De manera súbita, apare-
cieron livideces desde cintura hacia
miembros (descartándose enfermedad
vascular mediante eco-Doppler [pulsa-
do y color] de miembros inferiores) y el
paciente desarrolló un cuadro de in-
suficiencia respiratoria (siendo la ga-
sometría arterial con pH 7,22, paCO2,
32 mmHg; PaO2, 32 mmHg; bicarbo-
nato sérico, 13 mmol; saturación arte-
rial, 47%), apareciendo en la radiogra-
fía de tórax un infiltrado alveolar
bilateral, de predominio en la base del
hemitórax derecho (donde ya se objeti-
va en la radiografía de ingreso imagen
de condensación), inestabilidad hemo-
dinámica (requiriendo apoyo inotrópi-
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