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tan a la órbita1. En un estudio de au-
topsias6, el 75% de los pacientes con
sida presentaron signos de afectación
oftalmológica.

La sífilis es la infección bacteriana
intraocular más frecuente en los pa-
cientes VIH positivos, y afecta al 1-2%
de los mismos4. La afectación intrao-
cular en el curso de la infección por
T. pallidum en estos pacientes depen-
de del grado de deterioro inmunológi-
co. En aquellos sin afectación inmuno-
lógica importante así como en la
población general, la forma más co-
mún de presentación es la uveítis an-
terior, que representa el 70-80% de los
casos, siendo muy infrecuente la afec-
ción del segmento posterior con menos
del 20% de los casos2,3. En cambio, en
los pacientes con sida predomina la
afectación del ojo posterior bajo la for-
ma de coriorretinitis, papilitis y neu-
ritis óptica. La uveítis posterior con
coriorretinitis es la forma de presenta-
ción clínica más común de la lúes ocu-
lar en estos pacientes y representa el
80% de los casos2-4. Se caracteriza por
infiltrados retinianos difusos, blan-
co-amarillentos (fondo de ojo en sal y
pimienta), asociados de manera cons-
tante a vitreítis, edema papilar y pér-
dida parcial de la visión, como pudi-
mos apreciar en la segunda de las
pacientes que se relata. Las hemorra-
gias son mínimas o están ausentes, lo
que permite el diagnóstico diferencial
con la coriorretinitis por CMV, que
presenta de manera constante hemo-
rragias en el polo posterior. Algunos
autores sugieren que un fondo de ojo
de las características descriptas, aun
con serología negativa para lúes, ame-
rita un tratamiento empírico para sífi-
lis6,7. En el primero de los casos que se
relata, el diagnóstico fue ex juvanti-
bus, es decir, se basó en la respuesta
al tratamiento específico para lúes.
Otros diagnósticos diferenciales inclu-
yen la coriorretinitis toxoplásmica, ca-
racterizada por inflamación moderada
a intensa de la cámara anterior del ojo
con vitreítis, ausencia de hemorragias
en la retina y cicatrices coriorretinales
pigmentadas. Entre el 30 y el 50% de
los pacientes con esta complicación
tienen afectación del sistema nervioso
central. Los cuadros de necrosis reti-
niana aguda incluyen herpes simple y
varicela-zóster como agentes causales
más frecuentes y afectan al 1-4% de
los pacientes. En estos casos, el diag-
nóstico temprano puede detener la rá-
pida progresión hacia la ceguera7.

Si bien el recuento de linfocitos T
CD4+ ha demostrado ser un predictor
fiable del riesgo de complicaciones
oculares en los pacientes con infección
por el VIH, la sífilis puede presentarse
con cualquier nivel de CD4. En rela-
ción con las pruebas serológicas para

el diagnóstico de lúes, por lo general
los pacientes VIH positivos se compor-
tan de la misma manera que los inmu-
nocompetentes; sin embargo, las prue-
bas reagínicas pueden positivizarse
más tardíamente, así como también
dar lugar a un mayor porcentaje de
falsos positivos por la activación poli-
clonal de células B y de falsos negati-
vos por el deterioro inmunológico en la
enfermedad VIH/sida avanzada8.

El pronóstico de la sífilis ocular es
favorable cuando afecta a las capas de
origen mesodérmico (coroides, escleró-
tica, iris y córnea), pues sus lesiones
son productivas y responden bien al
tratamiento. En cambio, es desfavora-
ble en relación con las secuelas visua-
les, cuando se ven afectados los deri-
vados ectodérmicos (ectodermo
neural, retina, nervio óptico y cristali-
no), ya que se trata de lesiones dege-
nerativas irreversibles, como se apre-
cia en el segundo caso que se presenta.

En conclusión, la infección por el
VIH puede modificar la forma de pre-
sentación, el curso evolutivo y la res-
puesta al tratamiento de la neurolúes
y de la sífilis ocular como una expre-
sión de ésta9. Los pacientes coinfecta-
dos por el VIH y T. pallidum presen-
tan mayor frecuencia de afección
vítrea, retiniana y del nervio óptico
que aquellos sólo infectados por T. pa-
llidum10. En los pacientes con infec-
ción con el VIH y sida, la sífilis debe
incluirse en el diagnóstico diferencial
de las uveítis junto a otras causas más
frecuentes, como citomegalovirus y to-
xoplasmosis.
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Absceso intraabdominal posquirúrgico
con bacteriemia por Propionibacterium
acnes

Sr. Editor: Propionibacterium ac-
nes es un bacilo grampositivo anaero-
bio que actualmente se incluye en la
familia Propionibacteriaceae. El géne-
ro Propionibacterium incluye cuatro
especies: P. acnes, P. granulosum,
P. avidum y P. propionicum. Este mi-
croorganismo forma parte de la micro-
biota mucocutánea y su aislamiento
habitualmente indica contaminación
de la muestra o colonización sin signi-
ficado clínico1,2. Sin embargo, se ha de-
mostrado su implicación en infeccio-
nes graves, como abscesos cerebrales,
meningitis, endocarditis, artritis sép-
tica, endoftalmitis, peritonitis, infec-
ciones intraabdominales, infección de
válvulas de derivación ventrículo-peri-
toneal, infección asociada a prótesis
articular y empiema subdural3-7. Las
infecciones por P. acnes son más fre-
cuentes en pacientes inmunodeprimi-
dos, siendo el principal factor de riesgo
en el desarrollo de estas infecciones la
presencia de material extraño3,8. Pre-
sentamos un caso de absceso intraab-
dominal posquirúrgico con bacterie-
mia secundaria por P. acnes que cursó
con buena evolución tras drenaje qui-
rúrgico y antibioterapia parenteral. Se
trata de un paciente varón de 69 años
de edad diagnosticado de hepatocarci-
noma sobre hígado cirrótico por virus
de la hepatitis C, tratado en junio de
1998 mediante segmentectomía de los
segmentos VII y VIII. En el momento
actual se encuentra en tratamiento
con interferón pegilado. Previamente
había recibido biterapia con interferón
pegilado y ribavirina con respuesta vi-
rológica sostenida de aparición muy
tardía. Ingresa por dolor en hipocon-
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drio derecho de varios días de evolu-
ción y sensación distérmica. Se realiza
una ecografía abdominal en la que se
objetiva una colección de 9 cm de diá-
metro en el lecho quirúrgico hepático.
Se extraen hemocultivos y se realiza
una punción guiada por ecografía. En
la tinción de Gram se observan abun-
dantes leucocitos y bacilos grampositi-
vos ramificados compatibles con pro-
pionibacterias. Se inicia tratamiento
con levofloxacino intravenoso (500 mg/
día). Dos días después, y ante la per-
sistencia del síndrome febril se añade
piperacilina-tazobactan (4 g/6 h). En
todos los frascos de hemocultivos incu-
bados en condiciones de anaerobiosis
se aísla un bacilo grampositivo diftero-
morfo que se identifica mediante prue-
bas bioquímicas como P. acnes (sensi-
ble a betalactámicos, clindamicina,
claritromicina, cloranfenicol y gluco-
péptidos). Tres días después, y ante la
aparición de signos de inflamación so-
bre la zona en la que estaba localizada
la colección, se punciona de nuevo de-
jándose colocado un drenaje percutá-
neo. En dicha colección se vuelve a ais-
lar P. acnes, por lo que se modifica la
antibioterapia a clindamicina (600 mg/
6 h), ceftriaxona 2 g/día y teicoplanina
(400 mg/12 h). Desde ese momento la
evolución del paciente es buena, con
desaparición del cuadro febril y de los
signos inflamatorios locales. Una nue-
va ecografía demuestra la desapari-
ción de la colección y se decide secuen-
ciar el tratamiento a clindamicina oral
(300 mg/8 h) hasta completar 6 sema-
nas. Actualmente el paciente se en-
cuentra sin fiebre y buen estado gene-
ral. Al formar parte de la microbiota
mucocutánea habitual, P. acnes suele
aislarse en frascos de hemocultivos o
en muestras procedentes de heridas
quirúrgicas. Debido a este motivo, en
la práctica clínica es difícil distinguir
entre colonización e infección por este
microorganismo2,9,10. P. acnes es una
causa infrecuente de infección posqui-
rúrgica abdominal, y aunque se trata
de un microorganismo con bajo nivel
de virulencia, en determinadas cir-
cunstancias puede comportarse como
un verdadero patógeno, tal y como ocu-
rre en el caso que presentamos. El tra-
tamiento más eficaz no está bien defi-
nido; sin embargo, se recomienda
utilizar betalactámicos asociados a
drenaje de las colecciones o retirada
del material extraño si fuese el caso.
Concluimos resaltando la importancia
de una adecuada valoración de la pre-
sencia de este microorganismo en fras-
cos de hemocultivos y muestras proce-
dentes de heridas quirúrgicas, ya que
aunque habitualmente su presencia se
debe a contaminación de la muestra,
su poder patógeno está bien demos-
trado.
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Meningitis por Streptococcus salivarius
tras anestesia subaracnoidea

Sr. Editor: La meningitis séptica
tras la realización de anestesia sub-
aracnoidea es una complicación infre-
cuente, aunque muy grave, que obliga
a una rápida identificación del proble-
ma y una actuación terapéutica inme-
diata.

Presentamos el caso clínico de un
varón de 54 años que ingresó para la
realización de una artroscopia de rodi-
lla. En el postoperatorio desarrolló
una meningitis por Streptococcus viri-
dans (S. salivarius). Entre los antece-

dentes personales se recoge hiperten-
sión arterial en tratamiento con am-
lodipino 5 mg/día. En la exploración fí-
sica destacaba obesidad, con un índice
de masa corporal (IMC) de 34. Las
pruebas complementarias preopera-
torias no reflejaron hallazgos signifi-
cativos. Se procedió a la intervención
con anestesia intrarraquídea (aguja
con punta de lápiz Sprotte n.º 24/
120 mm, punción medial L3-L4). La
técnica se llevó a cabo en condiciones
de esterilidad, y se usaron gorro, mas-
carilla y guantes estériles. Se desin-
fectó la zona con povidona yodada.
Como anestésico local se utilizó bupi-
vacaína 0,5% hiperbara (10 mg) +
+ 10 �g de fentanilo, produciéndose
bloqueo motor completo a los 6 min. El
paciente permaneció estable durante
la intervención, que transcurrió sin
incidencias. Tras 30 h inició un cuadro
de obnubilación e hipertensión arte-
rial y presentó signos meníngeos, per-
maneciendo en el momento afebril. En
la tomografía computarizada craneal
no se apreciaron alteraciones. Se prac-
ticó una punción lumbar, y se obtuvo
un líquido cefalorraquídeo (LCR) tur-
bio, con 560 hematíes, 19.200 leucoci-
tos/�l (95% PMN), glucosa 15 mg/dl,
proteínas 1.089 mg/dl. Se inició trata-
miento empírico con vancomicina, me-
tronidazol y cefepima. A las 24 h hubo
una mejoría clínica sustancial; en el
LCR se aislaron cocos grampositivos
compatibles con estreptococo, poste-
riormente identificados como S. sali-
varius, y se cambió la antibioterapia
a cefotaxima 2 g/6 h por vía intraveno-
sa. La cobertura antibiótica se prolon-
gó 14 días. El paciente fue dado de
alta, asintomático.

La meningitis bacteriana tras anes-
tesia subaracnoidea es una complica-
ción inusual, potencialmente mortal,
que obliga a un diagnóstico y trata-
miento tempranos, de lo que depende
en gran medida el pronóstico. Se esti-
ma una incidencia aproximada de en-
tre 0 y 1,2 casos por cada 1.000 anes-
tesias raquídeas1. Los gérmenes que
han sido implicados son S. salivarius,
S. mitis, Staphylococcus aureus, Pseu-
domonas aeruginosa y Listeria mo-
nocytogenes, destacando en frecuencia
S. salivarius2-6. El diagnóstico diferen-
cial se realizará con la cefalea pospun-
ción y la meningitis química, princi-
palmente, sin olvidar la posibilidad de
un absceso epidural. El germen que
nos ocupa es un microorganismo cuyo
hábitat son las mucosas oral, respira-
toria y gastrointestinal, y la genital en
la mujer. Su poder patógeno es reduci-
do y no suele estar relacionado con
procesos infecciosos en los humanos,
salvo en casos de inmunodepresión.

Se han descrito unos 28 casos de
meningitis aguda por S. salivarius, de
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