Brucelosis multifocal
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Caso clinico

R.P.R., varon de 44
anos, casado, agri-
cultor, natural y ve-
cino de Baeza.

Anamnesis

Acude a la consulta
con ul'gencia pOl"qL\e
en el dia de ayer, y
en forma bastante

e presenta el caso de un paciente agricultor

y ganadero, que ofrece una semiologia poli-
morfa integrada por crisis febriles repetitivas, he-
patosplenomegalia, artritis fugaces y un sindro-
me hemianestésico regresivo.
La sospecha clinica de brucelosis multifocal se
confirmé ampliamente por los estudios de labo-
ratorio. La terapia con el par rifampicina-doxi-
ciclina, instaurada segtin las pautas posolégicas
habituales y prolongada 45 dias, fue enteramen-
te remunerativa, con desaparicion precoz de to-
do el cuadro clinico.
La brucelosis, aunque ya menos frecuente, no de-
be ser olvidada: sus mascaras son variadas y por
lo mismo el sentido investigador del practico pue-
de ser puesto a prueba.

1zquierdo; mas per-
sistentemente  (de-
biendo guardar ca-
ma una sema_na), en
regién lumbosacra;
ahora lleva unas
fechas con tumefac-
cion del pie izquier-
do y un dolor selec-
tivo en dedo gordo,
supuesto de indole
gotosa...;

brusca, nota una es-

pecie de acorchamiento y falta de sensibilidad
en la mitad derecha del cuerpo, sin concomi-
tante pérdida de fuerzas. Acusa al tiempo ce-
falea difusa y mareo leve. Por estos sintomas
es explorado en un Servicio de la Seguridad So-
cial, donde se comprueba su disturbio sensiti-
vo {segun reza en el informe de urgencia), pero
ante la normalidad clinica y analitica restante
se le recomienda un tratamiento con tranquili-
zantes.

En su historia previa reciente, hay otros datos
de interés:

° desde hace unos 5 meses ha sufrido varios
brotes febriles recortados, por plazo de 5 a 7
dias, con elevaciones térmicas a 39° o mds, es-
calofrios y sudoracion en la defervescencia. Se
han atribuido a «gripe», aunque nunca estuvo
presente una semiologia respiratoria clara;

® ha tenido varios episodios dolorosos de di-
versa localizacion: por unos dias, en antebrazo

e cierto deterioro
constitucional: aunque no ha dejado de trabajar
—salvo en los brotes hiperpiréticos y durante
la etapa de lumbago agudo—, se encuentra al-
go asténico y recientemente ha comprobado
pérdida de peso, unos 3 Kg.

No tiene otros datos de interés por aparatos.
Es fumador pesado, de unos 40 cigarrillos al
dia, y bebedor ocasionalmente intenso, aunque
muchos dias se mantiene abstemio. Es agricul-
tor, y ha tenido ganado caprino-ovino hasta po-
cos dias antes del primer brote febril, cuando
se deshizo del mismo «porque habia debido sa-
crificar varios animales enfermos».

Niega hipertension, diabetes o alergia medica-
mentosa.

Exploracion

Paciente con aceptable coloracion y estado nu-
tricional. Lengua papilada y orofaringe normal.
No bocio ni linfadenopatias.
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Respiratorio: pereusion y murmullo vesicular
normal.

Circulatorio: soplo sistolico grado 1/6 apical
preferente. Pulso: 78/m.r. T.A.: 110-70 mm
Hg. Pulsos periféricos palpables.

Abdomen: blando y depresible. Se palpa higa-
do a 4 cm bajo reborde, blando y no doloroso.
Dificilmente se detecta lenglieta esplénica blan-
da a 1 cm o menos. Resto de exploracion ab-
dominal, sin interés.

Locomotor: tumefaccién evidente de antepié iz-
quierdo, algo caliente y rubicundo, con dolor
neto a la compresion metatarsofalangica, en es-
pecial a nivel de dedo gordo. La exploracién
lumbosacra y del resto del sistema articular axial
y periférico es negativa.

Sisterna nervioso: no rigidez nucal ni signos me-
ningeos. Oftalmoscopia: papila y vasos norma-
les. Pares craneales normales, salvo por la
hipostesia discreta de hemifacies derecha. Acu-
metria adecuada a ambos lados. Se confirma
la hemihipostesia motivo de consulta, si bien
en grado menor que el dia anterior y apenas
ya presente en miembro inferior. Motorica
normal: tono, fuerza, trofismo y reflexia osteo-
tendinosa. Plantar flexor. No dismetria, disdia-
dococinesia ni Romberg. Marcha normal.

Datos complementarios

Sangre.—Hm—/f.é, Hb-14.8, Heto-43, L-8.3
(N-47,1.-45, M-8). VSC-13. PCR-58 mcg/ml.
Rosa de Bengala: reaccion positiva inmediata
intensa. Seroaglutinaciones positivas a bruce-
lla a 1/300. Test de Coombs antibrucela, posi-
tivo a 1/2560. Glicemia basal-101,
creatinina-1, urea-39, colesterol-205, ASAT-15.
Orina.—Ausencia de protema. Sedimento
normal.

Liquido cefalorraquideo.—Células-200 X
mm.* (linfocitos). Albumina-30 mg. Globulinas
{+). Otras exploraciones. —TAC craneal, RX
térax y ekg, normales.

Juicio clinico

Brucelosis multifocal (hepatosplénica, osteoar-
ticular y neural).

Tratamiento

Rifampicina, 900 mg diarios.

Doxiciclina, 200 mg diarios.

Indometacilina, una capsula de 75 mg al dia,
hasta mejorar de su problema articular.

La revision clinica a los dos meses, demuestra
regresion total de su sindrome clinico.

Comentario

La brucelosis en los afios 90 es mucho menos
frecuente que en las décadas precedentes, cuan-
do se contabilizaban en nuestra provincia mas
de medio millar de casos —declarados sanita-
riamente— cada afio, haciendo suponer una
casuistica real posiblemente cinco veces supe-
rior (1-2).

Entonces el elinico estaba acostumbrado a pen-
sar en ella, y asi cuando un brote febril escar-
pado, con escalofrio vy sudoracion, se
prolongaba o se reiteraba cra obvio pensar en
la fase aguda sudorodlgica de la melitococia y
realizar los correspondientes estudios serologi-
cos, que no pocas veces arrojaban resultados
positivos (3-4).

Hoy dia, en base a una camparia sanitaria ade-
cuada para prevenir y combatir la epizootia,
la brucelosis humana se ha reducido bastante
en nuestro medio (3), aunque en modo alguno
sea una enfermedad excepcional y aunque a
nivel mundial el problema siga siendo impor-
tante, con un registro anual de la OMS cifrado
en 500.000 casos (6).

Quizé esa menor frecuencia explica que el mé-
dico piense menos en esta infeccién como po-
sibilidad etioldgica y que en concreto nuestro
caso, con tres o mas brotes febriles y otros sin-
tomas sugerentes, haya pasado indiagnostica-
do durante seis meses, hasta adquirir una
sintomatologia un tanto alarmante. Una semio-
logia que incluye manifestaciones hepatosplé-
nicas, osteoarticulares y neurales, que vamos
a comentar brevemente.

A) El crecimiento de higado y bazo es banal
en la brucelosis aguda, pocas veces falta. En
este paciente, la hepatomegalia es conspicua
pasado medio afio de evolucién, recordando
aquel «gros foie mou melitococique» de que ha-



blaban clasicamente los infectélogos franceses.
Un higado en el que suelen descubrirse en eta-
pas precoces granulomas de pequerio tamano
indistinguibles de los tuberculosos o sarcoideos,
y en este sentido la brucelosis ocasiona una
forma mas de las multiples posibilidades de la
hepatitis granulomatosa; en fases mas tardias,
los granulomas suelen remitir, aunque persiste
mfiltracion inflamatoria y fibrosis en espacios
porta (7). Se ha discutido antario la posibilidad
de que el higado brucelar llegue a la cirrosis
auténtica, lo que a nosotros se nos antoja re-
moto perc no imposible, ya que vivimos tiem-
po ha un caso que cumplia todas las exigencias
para conceder a la brucelosis un papel etiolo-
gico en la hepatopatia cirrégena. Asi se citan
también algunos otros pacientes por P. PONS
y su escuela, MCCULLOUCH, etc.

Desde el punto de vista clinico, la ictericia es
infrecuente. Los datos de colostasis (incluso di-
soctada, marcada por alzas de fosfatasa alcali-
na y GGT con bilirrubinas normales) no resultan
paralelos al grado de infiltracion granulomato-
sa de la viscera. Menos frecuentemente existen
signos de citolisis (alza de aminotransferasas).
En general, el higado soporta bien la infeccién
brucelar, pocas veces el deterioro funcional es
ostensible y casi excepcionalmente se observan
abscesos. La hipertrofia lineal suele ser fiel
acompanante, siendo en ocasiones el bazo
asiento de infartos (8).

B) Sin duda, la sintomatologia referida al apa-
rato locomotor en nuestro paciente ha sido mas
rica. Recordemos que las manifestaciones cli-
nicas en esta esfera pueden revestir distinta en-
tidad o relevancia (9-10):

® el cuadro dlgico erratico, propio de la fase
aguday de ahi la cualificacién de sudoroalgica
para esta etapa, sin trasunto patologico osten-
sible;

® el reumatoide brucelar, caracterizado por la
aparicién de artralgias mas definidas o artritis
agudas efimeras, con signos inflamatorios ar-
ticulares evidentes aunque prestamente regre-
sivos, y con localizacion ora en el esqueleto axial
o en articulaciones periféricas. Se adscribe a es-
tas manifestaciones una histopatologia de sino-
vitis congestiva, que ceden bien a AINE y no

dejan huella. Probablemente obedecen a una
patogenia a base de inmunocomplejos, forma-
dos por antigenos brucelares y anticuerpos es-
pecificos, sin que exista presencia bacteriana
significativa en la articulacion;

e distinto es el caso de las osteoartritis metas-
tasicas, en las que existe una verdadera coloni-
zacion de la brucela en el tejido oseo, periostio
o membrana sinovial, con aparicion de un cua-
dro inflamatorio agudo articular destructivo. De
acuerdo a nuestra experiencia, las tres locali-
zaciones mayores en orden de frecuencia son
la espondilodiscitis, sacroileitis y coxitis bruce-
lares.

Dado el sesgo efimero y plenamente degresivo
del proceso locomotor en el enfermo en discu-
sion, adscribimos sus manifestaciones articula~
res al segundo apartado, como reumatoide
brucelar. Lo que si resulta curioso aqui es la
afectacion acusada a nivel metatarso-falangico
simulando un acceso gotoso, cosa que no ha-
biamos presenciado nunca.

C) Pero lo que realmente motiva la presen-
cion de este caso es la aparicion de signos de
neurobrucelosis: una clinica de cefalea y hemia-
nestesia y un l.c.r. con reaccion linfocitaria de
grado moderado.

Se considera que la neurobrucelosis no es fre-
cuente, pero posiblemente su rareza seria me-
nor si se estudiara sistematicamente la situacion
licuoral en casos en que la enfermedad se pro-
longa y apunta algun indicio clinico en este sen-
tido (11-12). Y es que no cabe duda de que
los sindromes meningeos puramente bioldgicos,
de chinica silente, son mas frecuentes de lo que
se supone, mostrando por lo regular una neta
hipercitosis hecha en esencia de linfocitos, con
escasa elevacion de la albuminorraquia (diso-
ciacion citoalbuminosa, en concordancia con
lo que aparece en nuestro caso) (13).

Pero el enfermo en cuestion resalta precisamen-
te por la aparicion de un cuadro de alteracion
sensitiva hemicorporal, brusco y de tendencia
regresiva. Realmente, este dato fue el que orien-
6 nuestras pesquisas, cuando recordamos el
sindrome encefalico descrito por las escuelas
francesas de Marsella y Montpellier (ROGER,
RIMBAUD, JAMBON, principalmente) con el



nombre de «Vasculo-meningo-encefalitis sub-
agudo-cronica angiospastica», en el que desta-
can tres eventos: la sordera (que en nuestro
enfermo no era patente, al menos por la sim-
ple acumetria), las crisis hemidisestésicas y la
reaccién meningea biologica en el Le.r. (14).
Los autores postulaban que estos pacientes su-
fren procesos de vasculitis o perivasculitis que
se siguen de fenomenos de angiospasmo y que,
por su predominante ubicacién silviana pro-
mueven cuadros de déficit sensitivo hemilate-
ral, que afecta mayormente a facies y
extremidad superior y menos a la inferior, con
breve duracién (horas), aunque a veces el pro-
ceso es menos transitorio v se prolonga varios
dias. Puede asociarse disartria o una paresia fu-
gaz, aunque la signologia sensitiva es la mas
evocadora.

Aparte las formas meningeas y meningoence-
falicas hasta aqui descritas, debemos citar de
pasada las mielitis y meningomielitis brucela-
res, de una clinica verdaderamente polimorfa,
y las neuritis y polirradiculoneuritis (14).

En todo caso, la neurobrucelosis es una com-
plicacion o focalidad potencialmente mortal del
proceso, al mismo titulo que las endocarditis
brucelares, que en nuestra experiencia siempre
han exigido reposicion rapida mediante ciru-
gia protésica, aparte la terapia antibiotica ade-
cuada y generosa (15).

No quisiéramos terminar este capitulo sin re-
cordar aqui nuestra experiencia sobre esos ca-
sos que se han dado en llamar «brucelosis

crénica» (16), en los que un sindrome algico
més o menos abigarrado y una astenia pro-
funda se prolongan por muchos afios, sin otra
clinica objetiva y con datos serolégicos de-
crecientes o negativos. El cuadro es evocador
de lo que conocemos mis generalizada-
mente como «sindrome de fatiga cronica» y
asimismo bajo los calificativos de «encefalomie-
litis midlgica» y «Royal Free disease», en el que
se ha postulado reiteradamente el papel del vi-
rus de Epstein-Barr, que en todo caso es solo
una posibilidad etiolégica (17-18-19). Otra pue-
de ser la brucela mellitensis o abortus, como
otros factores etioldgicos distintos deben jugar
en el «sindrome del golfo», sufrido por bastan-
tes americanos protagonistas de este conflicto
y con una clinica notoriamente similar en bas-
tantes casos.

Uno no sabe qué hay en estos enfermos de fun-
cional y qué de organico (pese a las ocasiona-
les alteraciones histopatoldgicas, bioquimicas o
electromiograficas descritas); de lo que si es-
tamos scauros es de su refractariedad a una
antibiosis intitilmente reiterada. Un apoyo psi-
colégico, el recurso a antiinflamatorios meno-
res y a veces el empleo de antidepresivos ha
sido para nosotros la conducta terapéutica mis
logica y productiva. <

L. Sillero, Departamento de Epidemiologia, De-
legacion de Sanidad de Jaén. J. M. Sillero,
Internista.




Referencias bibliograficas

wr

BAQUERO, F.; BuzoN, L.: Encuentro Internacional so-
bre Brucelosis. Madrid, 1985, Editorial GARSI. Ma-
drid, 1986.

Foz, A.: «Brucelosis». En: Patologia Infecciosa bdsi-
ca. Enfermedades bacterianas. A. Foz, L. Drobnic y
F. Gudiol. Medicine, pags. 270-284. Editorial DOY-
MA, Barcelona, 1981.

Spixk, W. W.: The nature of brucellosis. Minneapo-
lis. University of Minnesota, Press. 1956.

WiLsoN, W.; GERracl, J.: «Infecciones por brucella».
En: J. H. Stein. Medicina Interna, tomo 1L, pligs,
1.444-1.446. Editorial Salvat, Barcelona, 1983.
Roux, J.: «Epidémiologie et prévention de la bruce-
Hose». Bulletin OMS, 1979. 57:179-194.

SaLata, R A.: «Brucellosis». In: Wyngaarden, Smith,
Bennet: Textbook of Medicine (Cecil.), vol. 2, pags.
1.727-1.729. W. B. Saunders Co. ed., Philadelphia,
1992.

Youx, , E. J.: «Human brucellosis». Rev. Infect.
Dis., 1983. 5:821-842.

COLMENERO, J. D.; VALDIVIESO, P.; Cavps, M., et al.:
«Brucelosis: Estudio clinico y epidemiolégico de 139
casos». Med. Clin. (Barc.), 1983. 80:748-751.
ROTES-QUEROL, J.: Manifestaciones osteoarticulares de
la brucelosis. Editorial JIMS, Barcelona, 1959,
Gotuzzo, , E.; SEas, C.; GEURRA, J., et al.: «Bruce-

11

12,

la arthritis: a study of 39 peruvian families». Ann.
Rheumat. Dis., 1987. 46:506-509.

FARRERAS, P.: Neurobrucelosis. Editorial Manuel Ma-
in, Barcelona, 1943.

SaNz MORENO, J.; PURAS, A.; ALGUACL, A., et al.:
«Neurobruelosis». Rev. Clin. Esp., 1985.176:349-353.
Bouza, E.; GaRcia DE LA TORRE, M.: PARRAS, F., et
al.: «Brucella meningitis». Rev. Infect. Dis., 1987.
9:870.

PEDRO-PONS, A.; FARRERAS, P.; LEY, A.: «Fiebre de
Malta y sistema nervioso: Neurobrucelosis». En: Pa-
tologia y Clinica Médicas. A. Pedro-Pons y otros, to-
mo IV: Enfermedades del Sistema Nervioso, pégs.
382-384. Editorial Salvat, Barcelona, 1952.
HaLr, W. H.: «Modern chemotherapy for brucello-
sis in humans». Rev. Infect. Dis., 1990. 12:1.060.
SpINK, W. W.: «What is chronic brucellosis?». Ann.
Intern. Med., 1951, 35:358-374.

BeHaN, P. O.; Benan, W. H.; Heww, E. J.: «The
postviral fatique syndrome-an analysis of the findings
in 50 cases». Journal of Infection, 1985. 10:211.
THomss, P. K.: «Postviral fatigue syndrome». Lan-
cet, 1989. 1:218.

McKenzie, R.; Strats, 8. E.: «Chronic fatigue
syndrome». Adv. Int. Med., 1995. 40:119-153.



