
Figura 1. Tomografía
axial computarizada to-
rácica que muestra un nó-
dulo de 3 cm de diáme-
tro contiguo a la pleura.
Se puede apreciar calci-
ficación dentro de este nó-
dulo.
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Nódulo pulmonar solitario producido
por Brucella melitensis

Sr. Director. La brucelosis conti-
núa siendo un importante problema
de salud en ciertas áreas geográficas,
como la cuenca mediterránea1,2. A
pesar de que la enfermedad puede
adquirirse a través de la vía respira-
toria, la afección pulmonar es una
complicación extremadamente rara en
esta infección1,2. Existen pocos casos
descritos en la literatura médica de
alteraciones radiográficas en la pleura
o en el pulmón en la brucelosis1-6.
Informamos el caso de un paciente con
nódulo pulmonar solitario calcificado
causado por Brucella melitensis. En
nuestro conocimiento, ésta es la pri-
mera vez que B. melitensis es aislada
de esta lesión pulmonar.

Se trata de un hombre de 59 años
que ingresa en el hospital debido a la
presencia de una lesión pulmonar
bien definida, de 3 cm de diámetro, en
el campo pulmonar medio izquierdo,
descubierto en una radiografía de
rutina. Había sido un fumador impor-
tante durante algunos años, habiendo
sido diagnosticado de brucelosis
aguda 20 años antes. Al ingreso, el
paciente no mostraba síntomas y en el
examen físico no hubo hallazgos sig-
nificativos.

La hemoglobina fue de 14 g/dl, los
leucocitos fueron 7.100/mm3 y las pla-
quetas 340.000/mm3. En la tomografía
axial computarizada torácica realiza-
da se observó la presencia de una
lesión nodular situada en lóbulo infe-
rior del pulmón izquierdo, contigua a
la pleura y calcificada (fig. 1). No se
observaron adenopatías hiliares ni
mediastínicas. Durante la interven-
ción, el nódulo pulmonar en contacto
con la pleura visceral fue resecado. El
examen histológico del tejido escindi-
do mostró la existencia de granulomas
con áreas calcificadas. El estudio
microbiológico se realizó siguiendo
pautas habituales para bacterias,
micobacterias y hongos. En las tincio-
nes de Gram, Giemsa y Ziehl-Neelsen
no se observaron microorganismos.
Tras 5 días de incubación en agar san-
gre y chocolate, se observó crecimien-
to de colonias mucosas, blanquecinas,
de bordes enteros y de unos 2 mm de
diámetro, catalasa y oxidasa positivas.
El microorganismo fue identificado
como B. melitensis mediante aglutina-
ción en porta con B. melitensis antise-
rum (Difco laboratories, Ltd), no aglu-
tinando a los antisueros del resto de
especies patógenas. En el postopera-
torio, el rosa de Bengala y prueba de
aglutinación a Brucella resultaron
negativos, y la de Coombs-antibruce-
lla fue positiva a título 1: 2.560. Hubo
recuperación total del paciente y fue

tratado con doxicilina y rifampicina
durante 6 semanas.

Este caso muestra una causa verda-
deramente infrecuente de nódulo pul-
monar solitario. Sin embargo, la bru-
celosis pulmonar debe considerarse en
el diagnóstico diferencial de lesiones
pulmonares en los habitantes de áreas
endémicas, o en aquellos que viajan a
dichas zonas. Las alteraciones radio-
gráficas descritas en la brucelosis
pulmonar incluyen consolidación pul-
monar, patrón miliar, nódulos paren-
quimatosos, adenopatías hiliares o
paratraqueales, derrame pleural y
neumotórax1-6.

El diagnóstico de certeza de bruce-
losis se realiza por aislamiento del
microorganismo de la sangre y de
otros fluidos orgánicos. En caso de
afección pulmonar brucelar, Brucella
spp. se ha aislado de esputo6, sangre2,4

y líquido pleural1,2,5, Además, algunos
años atrás, Weed et al informaron del
aislamiento de B. suis de tejido pul-
monar en tres ocasiones3. Estos tres
pacientes tenían lesiones pulmonares
nodulares descubiertas por examen
radiográfico en el tórax, que fueron
intervenidas debido a la sospecha de
malignidad. En ausencia de confirma-
ción bacteriológica, las pruebas sero-
lógicas pueden servir para realizar el
diagnóstico presuntivo de brucelosis
pulmonar5. A pesar del número de téc-
nicas que han sido desarrolladas para
determinación de anticuerpos antibru-
cella, la más comúnmente usada es la
prueba de aglutinación en suero1-6.
Nuestro paciente mostró un resultado
negativo de esta prueba, aunque la de
Coombs antibrucella fue positiva.
Esta técnica puede ser utilizada en
estos casos como screening. La cues-
tión que se plantea es si debe emplear-
se tratamiento antibiótico específico
tras la resección de un nódulo pulmo-
nar brucelar solitario3. Unos mantie-
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nen que el escape de microorganismos
parece improbable tras escisión qui-
rúrgica de la lesión circunscrita, y el
tratamiento antibiótico por tanto es
innecesario. No obstante, puede consi-
derarse la posibilidad de que se locali-
cen granulomas similares en otras
localizaciones, sin que sean descubier-
tos6. Por lo tanto, la decisión de dar
tratamiento antibiótico al paciente co-
rresponde al médico que revisa al pa-
ciente.
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Trichophyton violaceum: un patógeno
emergente

Sr. Director. Las dermatofitosis
constituyen en la actualidad una pato-
logía dermatológica frecuente causada
por distintas especies de hongos der-
matofitos1,2. Los patrones de distribu-
ción geográfica, la incidencia y la etio-
logía de las dermatofitosis están
sujetos a cambios debido a la influen-
cia de factores como el clima, hábitos
sociales y culturales, guerras, migra-
ciones, viajes, terapias antifúngicas,
etc.1,3-6. Por ello es necesario realizar
periódicamente estudios para conocer
la incidencia de esta patología y las
especies fúngicas que la ocasionan.

En España, en la primera mitad del
siglo XX, la tinea capitis era produci-
da por hongos antropofílicos como Tri-
chophyton violaceum; posteriormente,
gracias a la mejora de las condiciones
higiénicas y socioeconómicas, estos

hongos han dejado de ser habituales,
aislándose más frecuentemente T.
mentagrophytes, Microsporum canis y
T. rubrum1,4. Sin embargo, en el área
sanitaria de Guadalajara se diagnos-
ticaron entre los años 1999 y 2000
cinco casos de tinea capitis producidos
por T. violaceum, especie no aislada
en nuestro medio en los diez años pre-
vios, pasando a ser este agente la
segunda causa en frecuencia de tinea
capitis en 1999, después de M. canis.

Los pacientes eran tres niñas y dos
niños con edades comprendidas entre
los 3 y 7 años, cuatro de ellos de ori-
gen marroquí. Para establecer el diag-
nóstico microbiológico se observaron
las lesiones con luz de Wood, no apa-
reciendo fluorescencia, y se obtuvo
una muestra de cabello de la zona
afectada mediante pinzas. En el exa-
men directo con KOH en todos los
casos se observaron cadenas artrospo-
radas en el interior del cabello (para-
sitación endotrix). Tras incubación de
6-15 días a 30ºC en medio de Sabou-
raud-cloranfenicol-actidiona, se aisló
un hongo que se identificó según sus
características macro y microscópicas
como T. violaceum. T. violaceum es un
hongo antropofílico de distribución
mundial muy frecuente en países de
Oriente Medio, subcontinente indio,
Europa del este, Rusia y norte de
África y sur de Brasil (donde se han
descrito focos endémicos)5-8.

En el cultivo en medio de Sabou-
raud-cloranfenicol forma colonias de
crecimiento lento con la superficie y el
reverso de color violeta que al subcul-
tivarlas pueden perder el pigmento, si
bien existen cepas no pigmentadas
inicialmente. Microscópicamente se
observan hifas irregulares septadas
con gránulos citoplasmáticos y clami-
dosporas. En medios enriquecidos con
tiamina se pueden observar microco-
nidias, pero rara vez macroconidias7.

T. violaceum puede infectar cabello,
piel y uñas, pero su forma clínica más
frecuente es tinea capitis en niños,
produciendo lesiones que varían desde
una ligera descamación a alopecia o a
un kerion inflamado, supurativo y
doloroso. La tinea capitis es una mico-
sis superficial muy contagiosa que
representa un problema de salud
pública principalmente en escolares8.
T. violaceum, como hongo antropofíli-
co, puede causar brotes epidémicos en
instituciones cerradas1, siendo la
escuela un importante lugar de trans-
misión6. También se han descrito
casos de infección intrafamiliar por
este hongo7. La transmisión puede ser
por contacto directo con la lesión o por
fómites5. Hay que tener en cuenta la
existencia de portadores asintomáti-
cos que liberan gran cantidad de espo-

ras en largos períodos de tiempo y son
una importante fuente de transmisión.
En casos persistentes o recurrentes se
debe estudiar a otros miembros de la
familia, debido a la existencia de estos
portadores asintomáticos1,5,6.

El aumento de las corrientes migra-
torias humanas y la frecuencia con
que se viaja pueden significar la intro-
ducción de especies de dermatofitos
hasta el momento inexistentes en
nuestro medio9,10. Es probable que las
infecciones por T. violaceum hayan
sido introducicas en nuestra área por
inmigrantes marroquíes y se hayan
diseminado por contacto con ellos,
como ha ocurrido en otros países desa-
rrollados4,8,10.

La identificación temprana, el tra-
tamiento y seguimiento de los pacien-
tes infectados por T. violaceum y sus
contactos, son importantes para pre-
venir su diseminación en la comuni-
dad7. Por ello, es importante que el
microbiólogo esté familiarizado con
estas especies hasta hoy menos fre-
cuente en su medio.
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