
CARTAS AL EDITOR

Infección criptocócica y tratamiento
inmunosupresor

Sr. Editor: Hemos leído con aten-
ción el trabajo de Barrios et al1 sobre la
meningitis criptocócica (MC) en pa-
cientes no infectados por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH). A
pesar que el tratamiento antirretrovi-
ral de gran actividad (TARGA) ha dis-
minuido la prevalencia de esta enfer-
medad, el progresivo uso de fármacos
inmunosupresores representa el sus-
trato de nuevos casos de MC2. En
nuestro hospital se han diagnosticado,
desde la instauración del TARGA,
28 casos de MC, de los cuales 6 (21,4%)
eran pacientes no infectados por el
VIH. Dos (7%) de estos pacientes esta-
ban recibiendo tratamiento inmunosu-
presor: el primero era un varón de
59 años que había recibido un tras-
plante hepático y que con el tratamien-
to adecuado presentó una resolución
de la infección, el segundo es el que
presentamos a continuación. 

Se trataba de una paciente de 84
años con antecedentes de tuberculosis
en la juventud e hipertensión arterial.
Un mes antes al ingreso, había sido
diagnosticada de poliarteritis nudosa
microscópica con insuficiencia renal,
iniciándose tratamiento con predniso-
na (1 mg/kg/día) y micofenolato (MMF)
(760 mg/día). La paciente ingresó en
nuestro servicio por astenia y deterio-
ro del estado general de una semana
de evolución. A la exploración física
destacaban palidez mucocutánea y li-
gera tendencia a la somnolencia, sin
signos meníngeos ni focalidad neuroló-
gica. El hemograma era normal y en la
bioquímica destacaban una creatinina
1,5 mg/dl y una urea 98 mg/dl. La to-
mografía computarizada (TC) craneal
mostraba únicamente leve atrofia ce-
rebral córtico-subcortical. Se realizó
una punción lumbar que dio salida a
un líquido cefalorraquídeo (LCR) claro,
con una presión de 20 cmH2O y con
82 leucocitos/�l (89% neutrófilos), pro-
teínas de 0,59 g/l y glucosa normal. La
determinación de adenosina desami-
nasa (ADA) fue negativa y el cultivo
resultó positivo para Cryptococcus neo-
formans. Se inició tratamiento con an-
fotericina B liposomal (3 mg/kg/ día)
y 5-flucitosina (100 mg/ kg/día)2, se re-
tiró el MMF y se redujeron progresiva-
mente las dosis de prednisona hasta
10 mg/día. Al séptimo día de trata-
miento se documentó plaquetopenia
que obligó a retirar el tratamiento con
5-flucitosina. La evolución fue mala,
con progresiva disminución del nivel de
conciencia, que no mejoró a pesar de
una nueva punción lumbar con drena-
je de LCR por presión de salida de
25 cmH2O. Se realizó una resonancia

magnética (RM) cerebral que mostró
múltiples pequeñas lesiones parenqui-
matosas bilaterales, sugestivas de crip-
tococosis. En la radiografía de tórax
apareció una imagen nodular a nivel
del lóbulo medio, por lo que se solicitó
una TC torácica que mostró varias imá-
genes nodulares en el pulmón derecho
sugestivas también de proceso inflama-
torio por criptococo. La paciente falleció
a las 2 semanas de iniciarse el trata-
miento antifúngico. La necropsia evi-
denció múltiples focos de destrucción
tisular en las meninges, parénquima
cerebral, glándula tiroides, ambos pul-
mones y riñones, evidenciándose abun-
dante cantidad de criptococos en la tin-
ción con mucicarmín.

Debido a la amplia variabilidad en la
presentación clínica de la MC, frecuen-
temente paucisintomática, su diagnós-
tico suele ser dificultoso3. Además, a
pesar de un tratamiento correcto, que
incluye la evacuación de LCR si la pre-
sión de salida es elevada, presenta una
alta mortalidad2, que en nuestra serie
fue del 21%. Al igual que en los 2 casos
presentados por Barrios et al1, los fac-
tores de mal pronóstico publicados en
diferentes series, predijeron el desenla-
ce en nuestra paciente: edad superior
a 60 años, alteración del sensorio, au-
sencia de cefalea, presión de apertura
de LCR elevada, infección diseminada
y corticoterapia4-6. En nuestro caso, la
administración de MMF pudo también
haber influido en el desarrollo de la en-
fermedad, pues aunque presenta una
menor incidencia de infecciones opor-
tunistas que otros inmunosupresores
no deja de ser un potente inhibidor de
la proliferación de linfocitos B y T7. 

Felicitamos a los autores por su tra-
bajo y coincidimos con ellos en la nece-
sidad de establecer un diagnóstico y
tratamiento precoces en la MC, para
lo que se requiere un elevado índice de
sospecha clínica, especialmente en
esta nueva era de inmunosupresión. 
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Infección de prótesis articulares:
posible papel de la transfusión
perioperatoria de sangre alogénica

Sr. Editor: Aunque su incidencia
en la actualidad es baja, ciertamente,
la infección de una prótesis articular
(IP) es una de las complicaciones más
graves, ya que suele ser causa del fra-
caso de la misma. Por tanto, la bús-
queda de factores predictores de dicha
IP, y la modificación de los mismos
cuando sea posible, tiene una enorme
importancia clínica.

Por ello hemos leído con gran inte-
rés el estudio realizado por García-
Pont et al1, recientemente publicado
en Enfermedades Infecciosas y Micro-
biología Clínica. En dicho artículo, los
autores analizan la incidencia y las
características clínicas y epidemiológi-
cas de la IP de cadera y rodilla en pa-
cientes intervenidos en 5 hospitales de
Cataluña entre enero y junio de 2001.
Los autores encontraron una inciden-
cia acumulada de IP del 3,9%, que si
bien es inferior a la de otros estudios
realizados en España (5,1%)2, sigue
siendo superior a la que se considera
aceptable hoy día (< 2%)3.

Por otra parte, mediante la aplica-
ción de un análisis de regresión logís-
tica, sólo encuentran una asociación
significativa de la diabetes mellitus y
la IP (OR: 3,19; IC 95%: 1,1-9,9). Sin
embargo, en la introducción, los auto-
res citan las alteraciones de la herida
quirúrgica, así como la infección de la
misma, entre los factores implicados
en el desarrollo de una IP. Esto esta-
ría en concordancia con los resultados
obtenidos en este trabajo, en el que de
las 14 IP registradas, nueve presenta-
ron signos de infección de la herida
quirúrgica y en cinco se objetivó la
presencia de una fístula de drenaje1. 

Por ello, sorprende que entre las va-
riables estudiadas no se haya incluido
la transfusión de sangre alogénica
(TSA), la cual se asocia con una mayor
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