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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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co a expensas de dobutamina y dopa-
mina) y anuria, y debió ser finalmen-
te intubado, obteniéndose en ese mo-
mento por el tubo orotraqueal una
muestra de secreciones que se remitió
para análisis microbiológico.

Dada la sospecha de un origen sép-
tico del cuadro, se inició tratamiento
antibiótico empírico con 1 g de imipe-
nem por vía intravenosa cada 8 h. Se
realizó ecografía abdominal que no
mostró hallazgos, así como TC toraco-
abdominal con contraste que sólo mos-
tró alteraciones patológicas a nivel to-
rácico: derrame pleural bilateral y
aumento de densidad de tipo alveolar
en segmentos de ambos pulmones.

Manteniendo esta situación, con de-
terioro hemodinámico (que requirió
apoyo inotrópico a expensas de nor-
adrenalina en dosis creciente) y neu-
rológico que llegó a alcanzar un índice
biespectral (BIS) de 0, anomalías
ventilatorias compatibles con un sín-
drome de dificultad respiratoria del
adulto (hipoxemia refractaria a altas
fracciones inspiratorias de oxígeno y
PEEP, infiltrados radiológicos), urina-
rias (anuria, acidosis metabólica) y he-
matológicas (secuestro leucocitario
–1,4 × 106 leucocitos, 69,80% de poli-
morfonucleares, actividad de protrom-
bina, 17%; fibrinógeno, 113; TTPA,
79 s; anemia (hemoglobina, 3 g/dl; he-
matocrito, 18%; PLT, 27 × 106), rab-
domiólisis, el paciente murió a las
60 h de su ingreso en nuestro hospital
en situación de fracaso multiorgánico.

Se extrajeron muestras para culti-
vos, serología y anatomía patológica.
En ellos sólo se obtuvo crecimiento de
Proteus mirabilis (sensible a amino-
glucósidos, cefalosporinas y quino-
lonas) en la muestra de secreciones
obtenida durante la intubación orotra-
queal, así como en los hemocultivos y
el líquido peritoneal obtenido poco
después. En el resto de cultivos no se
obtuvo crecimiento. La anatomía pa-
tológica fue compatible con el diagnós-
tico de coagulación intravascular dise-
minada (CID).

Los miembros del género Proteus
tienen su hábitat habitualmente en el
suelo, aguas (tanto residuales como
potables), y formando parte de la flora
fecal normal. Rara vez produce infec-
ciones en sujetos sanos salvo las urina-
rias, siendo un organismo oportunista
frecuente en sujetos debilitados. Aun-
que está establecido que la aspiración
de la flora faríngea es la mayor ruta
para el desarrollo de la infección y de
la neumonía nosocomial, la coloniza-
ción de la mucosa faríngea por estos
patógenos puede ser un fenómeno
transitorio. Se ha llegado a sugerir que
la placa dental puede constituir un
adicional reservorio de patógenos res-
piratorios, pudiendo favorecer la colo-
nización una placa dental deficiente o
la existencia de bronconeumopatía obs-
tructiva crónica1.

Habitualmente el diagnóstico etioló-
gico de la neumonía comunitaria se
establece en un 25-80% según las se-
ries y los métodos diagnósticos2. En
términos generales, la etiología por
bacilos gramnegativos entéricos (de
los cuales forma parte el género Pro-
teus) en la neumonía comunitaria no
grave es infrecuente (constituyendo la
etiología en menos del 5% de las neu-
monías comunitarias), y puede llegar
a causar el 12% de las formas clínicas
graves (entre las que destacan Kleb-
siella pneumoniae y Escherichia coli3,
no recogiéndose en el caso de Proteus).

Como ha sido comentado, estas neu-
monías suelen aparecer en una pobla-
ción de riesgo, habitualmente anciana,
que presenta factores predisponentes
locales o generales, entre ellos el alco-
holismo (consumo de alcohol > 80 g dia-
rios), la malnutrición, broncoaspira-
ción, tratamiento previo con corticoides
o antibióticos de forma ambulatoria o
intrahospitalaria de forma inadecuada,
enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica, insuficiencia cardíaca, diabetes
mellitus, enfermedad cerebrovascular,
neoplasia o insuficiencia renal crónica.

Los índices de mortalidad de la neu-
monía comunitaria grave son conside-

rablemente más altos que los mostra-
dos en la población general hospitali-
zada, rangos que podrían alcanzar del
21 al 54%4. Las principales causas de
mortalidad incluyen hipoxemia refrac-
taria (la más común en los fallecidos
después de los 5 días5), shock refracta-
rio y otras complicaciones derivadas
de la neumonía, entre las que predo-
mina el fracaso multiorgánico.

En el caso que nos ocupa, la impli-
cación etiológica se basa en el culti-
vo obtenido desde el broncoaspirado
(cuantitativo y altamente significati-
vo) y a la exclusión de otras posibles
etiologías y localizaciones, con los re-
sultados microbiológicos y la evolución
clínica del paciente, pudiéndose suge-
rir que P. mirabilis es un germen que
debe tenerse en cuenta también en de-
terminados casos de neumonía adqui-
rida en la comunidad.
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