Cartas al Director

dos modelos de enfermedad®'®: una
forma pulmonar «tuberculosis like»
en fases tempranas de la infeccién y
una enfermedad diseminada en pa-
cientes con sida. En la revisién de la
bibliografia (MEDLINE 1981-1998)
no-hemos encontrado descrita la aso-
ciaciéon SHF-M. xenopt.

El SHF estd probablemente infra-
diagnosticado en pacientes con infec-
cién por el VIH dada su clinica ines-
pecifica y su carécter transitorio. Su
hallazgo obliga a un chequeo riguroso
de infecciones oportunistas (aisladas
o concomitantes), incluido M. xenopi.
Sélo un temprano diagnéstico con
tratamiento etiolégico especifico per-
mitird la reversibilidad del proceso.

Francisco Javier Nurio, Julio Noval,
Regina Llorente* y Guillermo Viejo®
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*Hematologia y *Microbiologia.
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Peritonitis fibrinosa por Brucella sp.

La peritonitis brucellar se ha des-
crito en los ultimos afios como una
forma de peritonitis bacteriana es-
pontdnea, en el marco de una translo-
cacién intestinal de microorganismos
dentro del cuadro de complicaciones
de una hepatopatia crénica avanza-
da, a veces sintomadtica. Presentamos
un caso de peritonitis brucellar con
algunas caracteristicas dignas de re-
seiiar, en el que no habia enfermedad
hepatica.

Mujer de 24 aifos de edad, con re-
sidencia urbana, cuidadora de nifos
en una guarderia, que negaba la in-
gesta de alimentos no higienizados, o
de contactos con ambientes rurales de
riesgo. En el mes anterior habia pre-
sentado ligeras irregularidades mens-
truales. Comenzé con fiebre y dolor
abdominal de localizacién errética, re-
ferido a ambos hipocondrios y a fosa
iliaca derecha, sin signos de afectacién

peritoneal, cediendo todo espontinea- '

mente tras 4 dias de evolucién. Dos
dias después reaparecié el cuadro
acompaniado esta vez de ligero abulta-
miento abdominal, constatdndose cli-
nica y ecograficamente la presencia de
ascitis. La paracentesis mostré un li-
quido claro con 20.000 hematies/ul y
3.800 leucocitos/ul, de los cuales el
50% eran linfocitos. La adenosindesa-
minasa (ADA) fue de 83 U/l. La hema-
timetria sanguinea de las tres series
no revelé patologia, y el recuento y fér-
mula leucocitarios fueron normales.
No hubo signos bioquimicos de citdli-
sis ni de colestasis hepdtica, y no se
constataron alteraciones en la funcién
renal ni en la analitica urinaria. La

- radiografia de térax era normal y el

Mantoux fue negativo. Los hemoculti-
vos no. demostraron crecimiento de
gérmenes. El estudio ginecolégico no
revel$ enfermedad alguna. Una tomo-
grafia axial computarizada abdominal
fue normal. Una laparoscopia eviden-
ci¢ la existencia de gran cantidad de
fibrina recubriendo la serosa peritone-
al, que se acumulaba especialmente
en la regién perihepdtica. La biopsia
peritoneal revelé granulomas sin sig-
nos de caseum ni de bacterias y los
cultivos fueron negativos. Un trata-
miento de una semana con hidracidas,
rifampicina y piracinamida no mejoré
el cuadro. A pesar de la fiebre, de los
dolores’ difusos abdominales y de la
instauracién de una lumbalgia poco
caracteristica, la enferma mantenia
un relativo buen estado general. Una
ecografia ginecolégica mostré una zo-
na con aspecto de masa anfractuosa
en la regi6én anexial derecha. La lapa-
rotomia comprobé los hallazgos perito-
neales previamente resefiados, eviden-

cidndose en la regién genital una acu-
mulacién de fibrina y signos de infla-
macién inespecifica ligera; principal-
mentcNen las trompas. Se tomaron
biopsias. Unas aglutinaciones a Bruce-
lla spp. fueron positivas a 1:320. El
tratamiento con doxiciclina y rifampi-
cina mejoré el cuadro rapidamente.
En el control ambulatorio al mes y
medio, la enferma estaba asintomética
y las aglutinaciones a Brucella spp.
eran positivas a 1:1.280. Dijo haber
mantenido, previamerte a su enfer-
medad, relaciones sexuales estables y
su pareja no reveld sintomas pasados
ni actuales de brucellosis. El estudio
serolégico del compaifiero fue negativo
incluvendo aglutinaciones y test de
Coo1:bs anti-Brucella mediante el mé-
todo - de aglutination-inmuno-capture
(Brucellacapt, Vircell S.L.).

Se trata de un caso de peritonitis
por Brucella sp. con dos caracteristi-
cas singulares: la primera, que no se
produjo en el marco de una hepatopa-
tia crénica y, la segunda, que remedé
en su clinica al cuadro de una enfer-
medad inflamatoria pélvica complica-
da con sindrome de perihepatitis fi-
brinoide  (Fitz-Hugh-Curtis). Una
enfermedad inflamatoria pélvica suele
deberse, bien a complicaciones de en-
fermedades obstétrico-ginecoldgicas, a
transmisién sexual por Chlamydia
spp. 0 por gonococos o bien, finalmen-
te, a microorgamismo aerobios o anae-
robios procedentes de la vagina y/o del
cuello uterino, no habiéndose descrito
Brucella spp. como agente causal®. Los
pocos casos resefiados bibliogréfica-
mente de peritonitis brucellar parecen
originados a partir del tracto gastroin-
testinal, bien por translocacién bacte-
riana en el marco de hepatopatias cré-
nicas avanzadas, bien por apertura a
peritoneo de un absceso brucellar de
vecindad?®. Los datos epidemioldgicos
no nos permiten sospechar de ninguna
forma de transmisién especifica (ali-
mentaria, respiratoria, dermocutinea
o genital‘). El caso que se presenta tie-
ne el interés de ser una forma clinica
infrecuente y grave de una infeccién
que en nuestro medio siempre hay que
tener en cuenta.

José Luis Escolars, José Villalobos®,
Luis Condor* y Encarnacién Clavijo!
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Mastitis tuberculosa bilateral
en una mujer infectada por el virus
de la inmunodeficiencia humana

Sr. Director: La infeccién tubercu-
losa raramente afecta a la mama. En
grandes series de autopsias, aquélla
s6lo se ve afectada en uno de cada
1.500 pacientes diagnosticados de tu-
berculosis'. Aunque la inmunodepre-
sién causada por la infeccién por el
virus de la inmunodeficiencia huma-
na (VIH) aumenta el riesgo de tuber-
culosis extrapulmonar?, sélo existen
reflejados en la bibliografia 3 casos de
mastitis tuberculosa en enfermos in-
fectados por VIH (MEDLINE 1986-
1999)3%. Describimos a continuacién
un caso de mastitis tuberculosa bila-
teral como primera manifestacién del
sida.

Mujer de 37 afios con hepatopatia
crénica por el virus de la hepatitis C
(VHC) y enfermedad por el VIH en
estadio A3, con linfocitos CD4 de
150/4l y carga virica de 50.000 co-
pias/ml en tratamiento antirretrovi-
rico de alta eficacia con zidovudina,
lamivudina e indinavir. Acudié a
nuestro servicio por fiebre alta de
hasta 40 °C, de 15 dias de evolucién,
mantenida, sin mejoria tras trata-
miento antibiético con cefonicid. La
anamnesis por aparatos y la explora-
cién fisica no aportaban ningin dato
focalizador de la fiebre. Se realizé he-
matimetria con hemoglobina 9,7
gm/dl, leucocitos 2.310/ul (52% neu-
tréfilos) y 278.000 plaquetas/ul. En el
perfil bioquimico destacaba una fos-
fatasa alcalina de 388 U/, gamma-
glutamil transpeptidasa de 61 UJ,
con el resto de pardmetros de funcién
hepética y renal normal. La radiogra-
fia de térax fue normal. Los hemocul-
tivos, urocultivos y cultivos de esputo
para bacterias fueron negativos. Se
inicié protocolo diagrigstico de fiebre
de origen desconocide (FOD) con es-
tudios microbiolégicos en los que se
inclufan tincién y cultivos para mico-
bacterias en esputo, sangre, orina y
heces, IFD en esputo para Pnewu-
mocystis carinii, aglutinacién en l4-
tex en sangre para criptococo, antige-
nemia para citomegalovirus (CMV) y
serologias para Toxoplasma spp.,
ltes, Brucella spp., Coxiella spp. y
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Leishmania spp. Todos fueron infor-
mados a posteriori como negativos.
La intradermorreaccién de Mantoux
fue negativa. La ecografia abdomi-
nal, el ecocardiograma, la tomografia
axial computarizada (TAC) toracoab-
dominal y la TAC craneal fueron nor-
males. La biopsia de médula ésea
(MO) no detecté Leishmania spp. y la
tincién para micobacterias fue nega-
tiva. No se encontré clonalidad linfoi-
de y la anatomia patolégica no ofrecié

" datos de interés. En espera de culti-

vos de MO para micobacterias, hon-
gos y Leishmania spp., respectiva-
mente, se inici6 tratamiento empirico
antituberculoso (rifabutina, pirazina-
mida e isoniazida), con mejoria ini-
cial de su sindrome febril, por lo que

- fue dada de alta. Una semana des-
" pués acudi6 a consulta refiriendo fie-

bre 'y tumefaccién en la mama iz-
quierda. En la exploracién fisica
destacaban leves signos inflamato-
rios en la mama izquierda y una ade-
nopatia axilar izquierda indolora de
1 cm. La mamografia y la ecografia
no presentaban datos complementa-
rios a los de la exploracién fisica. Se
afiadié al tratamiento amoxicilina-
écido clavulanico, pero la enferma no
mejord y apareci6 idéntica sintomato-
logia en la mama derecha, asi como
un exudado mamario bilateral por el
pezén. Las tinciones y los cultivos
para micobacterias confirmaron el
diagnéstico de mastitis tuberculosa
bilateral. La paciente posteriormente
reconoci6 no haber tomado en ningtn
momento el tratamiento antitubercu-
loso y evolucioné posteriormente, y a
pesar de nuestra insistencia sobre el
cumplimiento terapéutico, a una for-
ma miliar o diseminada, persistiendo
leves signos inflamatorios mamarios.

La localizacién mamaria de Myco-
bacterium tuberculosis puede produ-
cirse por diseminacién a partir de un
foco contiguo, por via hematégena, o
lo que es mds frecuente, por via lin-
fatica. La afectacién es casi exclusi-
vamente unilateral, existiendo pocos
casos publicados de afectacién bilate-
ral. La diseminacién de una mama a
la otra puede explicarse igualmente
por uno de estos tres mecanismos pa-
togénicos, si bien, en nuestro caso,
la ausencia de lesién cutdnea y de
M. tuberculosis en otros cultivos
orienta hacia la via linfitica. La
mastitis tuberculosa se presenta ha-
bitualmente como una masa dolorosa
de crecimiento insidioso, asociada o
no a adenopatia axilar. En ocasiones,
puede presentarse como una mastitis
piogénica o como un absceso®. Ocasio-
nalmente puede asociarse fiebre aun-
que no suele ser un hallazgo muy re-
levante en el cuadro clinico de estos
enfermos. En nuestro caso, la masti-

tis tuberculosa se manifesté como
una FOD, precediendo a la lesién
mamaria en al menos 6 semanas. El
diagnéstico de esta enfermedad suele
ser por tincién y cultivo del material
obtenido por puncibén-aspiracién’ o
por biopsia. En la mayoria de las se-
ries el diagnédstico no se sospecha ini-
cialmente, y se encuentra de forma
incidental entre el 0,01% y el 4,5% de
todas las mamas biopsiadas (depen-
diendo del drea endémica). Es infre-
cuente encontrar en la bibliografia,
como en el caso que nos ocupa, mas-
titis tuberculosa con diagnéstico mi-
crobiolégico a través del exudado ma-
mario por el pezén. Esto puede
deberse, por una parte, a la ausencia
de sospecha clinica inicial y, por otra,
a la escasa cantidad de bacilos pre-
sentes en el exudado. En el caso de
nuestra enferma fue -llamativa la
presencia de la tincién positiva repe-
tida del exudado de ambas mamas, lo
que posiblemente traduce la afecta-
cién de los conductos galactéforos. El
tratamiento de la mastitis tuberculo-
sa no estd bien sistematizado, pero
en la mayoria de las series publica-
das se obtienen aceptables resulta-
dos con el tratamiento farmacolégico
convencional con 3 o 4 firmacos con
actividad antituberculosa. Sin em-
bargo, un 14% de los casos no mejo-
ran sélo con tratamiento farmacols-
gico y precisan desbridamiento del
tejido mamario para la resolucién
del cuadro®. Se desconoce si la infec-
cién por el VIH constituye un factor
de peor prondstico en la evolucién de
estos enfermos. A la vista de su pre-
sentacién oligosintomética y de la
evolucién insidiosa pensamos que de-
ben estudiarse las mamas de enfer-
mos infectados por el VIH con FOD
en los que se hayan descartado otras
causas mas frecuentes de fiebre.

Javier Pardo, Inma Galindo,
L.M. Navarroy R. Querol
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