
La sı́filis es una enfermedad infecciosa de transmisión sexual y
vertical producida por T. pallidum, en la que se suelen alternar
cortos perı́odos sintomáticos con prolongados intervalos sin
sintomatologı́a aparente. Dada la gran variedad de formas clı́nicas
con que puede aparecer, se la conoce también como )la gran
simuladora*. Además, su asociación frecuente a la infección por
VIH la ha convertido en la actualidad en una enfermedad
emergente y de presentación más atı́pica y larvada1. La afectación
ósea en forma de periostitis es una forma de debut infrecuente,
englobada dentro de las múltiples manifestaciones posibles de la
sı́filis secundaria (el 1–4% según las series)2–4 y terciaria5. En las
últimas décadas han sido publicados varios casos en la literatura
médica en los que el dolor óseo (fundamentalmente de los huesos
largos de los miembros inferiores, pero también de los huesos de
los antebrazos o incluso de los huesos del cráneo) fue el sı́ntoma
guı́a que condujo al diagnóstico de sı́filis5–9. En todos ellos, la
gammagrafı́a ósea resultó la prueba de mayor rentabilidad
diagnóstica10. En nuestro paciente, el dolor óseo no solo condujo
al diagnóstico de lúes, sino también al de infección por VIH. Por
ello, pensamos que es importante considerar el despistaje de la
infección luética en el diagnóstico diferencial de todos aquellos
pacientes jóvenes que presenten dolor óseo en las extremidades
sin factor desencadenante evidente, aun cuando nieguen conductas
sexuales de riesgo, como ocurrió en nuestro caso. Dada la
reemergencia de la sı́filis en nuestros dı́as asociada a infección
por VIH, dicho despistaje deberı́a ser obligado en aquellos
individuos que, aun teniendo serologı́a para lúes negativa al
diagnóstico de infección por VIH, presenten un cuadro clı́nico
compatible con periostitis no explicable por otras noxas.
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Co-infection with two emergent old pathogens: Trypanosoma
cruzi and Helicobacter pylori

Coinfección de dos parásitos emergentes: Trypanosoma cruzi y
Helicobacter pylori

Dear Editor:

Scientifically described 100 years ago, American trypanosomiasis
(Chagas disease) is a neglected and often silent disease caused by
Trypanosoma cruzi in rural areas, as well as in urban areas of Latin
America, where 8–10 million people are infected1. At the chronic
stage, 15–20% of infected people develop gastrointestinal disorders2,
such as megavisceral gastrointestinal (GI) syndromes due to the
degeneration of intramural ganglionic nerve cells and microvascu-
lature3. In the stomach, Chagas disease can induce several motor and
secretory disturbances, including hypochlorhydria, which is a well
known facilitating factor for Helicobacter pylori infection4,5. H. pylori

infection can cause chronic gastritis, peptic ulcer and gastric cancer.
It is globally distributed, with a higher prevalence in developing
countries, mostly due to poor living conditions and ingestion of
contaminated water. As for T. cruzi, H. pylori infection is usually
acquired in childhood, but clinical manifestations can appear years
later. Currently, and mainly due to the increasing immigration flows
from Latin America, Chagas disease is no longer limited to the
Americas, and T. cruzi infection is being diagnosed in non-endemic
areas, such as Europe and the United States.6

A series of 59 consecutive high-risk Latin American immi-
grants tested for Chagas disease in Barcelona showed that most
presented with upper GI symptoms, mainly epigastric pain

(20/59, 34%), atypical chest pain (12/59, 20%), abdominal bloating
(11/59, 18.6%), heartburn (7/59, 12%) and dysphagia (5/59, 8.5%).
Overall, 49 (83%) were positive for T.cruzi infection (two
serological tests as recommended by international guidelines).
In 12/49 (24%) of the T.cruzi infected patients, a chronic
gastrointestinal form was diagnosed, radiological findings being
dolichosigmoid (n¼5), dolichocolon (n¼3), megacolon (46 cm;
n¼4) and achalasia level I (n¼3). Urea breath test was also
positive in 55 cases (45/49 with Chagas disease and 10/10 without
T. cruzi infection). H. pylori-positive cases received 7-day clari-
thromycin-based H. pylori eradication therapy7, with a therapeu-
tic success rate of 81%. After treatment, upper GI tract symptoms
completely resolved in 15 patients, all of them with Chagas
disease (33%) cases and significantly improved in another
27 patients (23 with Chagas disease) (46%). Co-infection was
reported in 45 patients. Clinical controls were regularly
performed on 38 patients, and in 36 of them the symptoms
improved or were completely resolved.

There are few studies about co-infection with T. cruzi and
H. pylori. In Brazil, two short series described a high prevalence of
H. pylori infection in individuals with chronic Chagas disease8,9.
More recently, a larger series, also from Brazil, confirmed that
H. pylori infection was more prevalent in Chagas than in non-
Chagas infected individuals10. This association is probably due to
common environmental risk factors, but it has been suggested
that hypochlorhydria and/or other gastric dysfunctions caused by
T. cruzi infection could facilitate H. pylori transmission10.

Irrespective of the mechanisms, our observation confirms the
frequent coexistence of both pathogens. Since upper GI symptoms
in either Chagas or H. pylori infected individuals are often
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non-specific, we suggest investigating and treating H. pylori

infection in all symptomatic patients with Chagas disease. This is
likely to result in an immediate clinical benefit (in our series
symptoms improved in more than 70% of treated patients) and a
clearer delineation of symptoms induced by T. cruzi infection.
Currently, there are only two accepted drugs for antiparasitic
treatment, benznidazole (LAFEPE, ex-Roche) and nifurtimox
(Bayer), both with a poor side effect profile11 and with extremely
variable results of effectiveness depending on the stage of the
disease, the dose, the age and the geographic origin of the patient12.
Overall, the efficacy of these drugs in chronic stages are 8–20%13.

Moreover, it is plausible that such a strategy could improve
patient compliance with the available antiparasitic therapies for
Chagas disease (benznidazole, nifurtimox), which is currently
highly limited due to their poor GI side effects profile.
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Infección por Francisella tularensis, miocarditis y miocardio-
patı́a dilatada

Infection due to Francisella tularensis, miocarditis and dilated

myocardiopathy

Sr. Editor:

Francisella tularensis es un cocobacilo gramnegativo aerobio
que afecta al ser humano por contacto con tejidos y lı́quidos
corporales de animales contaminados, y que aparece ocasional-
mente de forma epidémica, tal y como sucedió en Castilla y León
entre 1997 y 1998, en que se notificaron 534 casos1,2, o en 2007,
en que se registraron otros 507 casos3. Con independencia de la
vı́a de contagio y de la forma clı́nica, la infección puede
generalizarse, en cuyo caso la mortalidad sin tratamiento es alta4.
Se han descrito casos de meningitis linfocitaria, pericarditis,
peritonitis, endocarditis, osteomielitis, rabdomiolisis, insuficien-
cia renal, hepatitis, rotura esplénica, tromboflebitis y coagulación
intravascular diseminada5.

En el contexto del brote epidémico del año 2007 atendimos a
un paciente con tularemia y miocarditis, a las que secundaria-
mente siguió una miocardiopatı́a dilatada (MD), muy probable-
mente ligadas ambas a la infección. Tras la búsqueda bibliográfica
(Medline, 1998–2009; palabras clave: myocarditis and Francisella

tularensis, dilated myocardiopathy, tularaemia) no se encontró
ninguna referencia especı́fica sobre el particular.

Caso clı́nico. Varón de 74 años que consultó por fiebre (391C),
dolor torácico, malestar general y sı́ncope. Vivı́a en zona rural y no
bebı́a alcohol. La exploración fı́sica fue normal. Entre los datos
analı́ticos destacaban: velocidad de sedimentación globular de

40 mm, proteı́na C reactiva de 149,4 mg/l (valor normal: 0–9) y
troponina I de 0,3 ng/ml (valor normal hasta 0,2). La ferritina, los
anticuerpos antinucleares, los anticuerpos antiestreptolisina, la
enzima conversiva de la angiotensina y la tirotropina fueron
normales. La serologı́a para citomegalovirus, virus herpes simple y
varicela, virus Coxsackie, virus A, B y C de la hepatitis, virus de
Epstein-Barr, virus de la inmunodeficiencia humana, virus ECHO,
parvovirus, Neisseria meningitidis, Borrelia burgdorferi, Brucella

spp., Coxiella burnetti, Leptospira spp., Chlamydia psitacci, Rickettsia,
Treponema y Toxoplasma fue negativa. En cambio, se detectó
seroconversión frente a F. tularensis (tı́tulo inicial negativo y
1/1.024 a los 14 dı́as). Los hemocultivos, un urocultivo y un
coprocultivo fueron negativos. La radiografı́a de tórax fue normal
y el electrocardiograma mostró un bloqueo de la rama izquierda
del haz de Hiss. La fracción de eyección (FE) al inicio del cuadro,
según método de Teicholtz, fue normal (62%), y la ergometrı́a fue
negativa. Tras tratamiento con 1.500 mg/dı́a de ciprofloxacino
durante 10 dı́as desapareció la fiebre y se normalizaron la
proteı́na C reactiva y la velocidad de sedimentación globular.
Varios meses después presentó una insuficiencia cardiaca
congestiva. El ecocardiograma mostró un ventrı́culo izquierdo
dilatado con marcada hipocinesia global y disfunción sistólica
grave (FE: 30%). Tras tratamiento mejoró notablemente. En el
ecocardiograma realizado 2 años después persistı́a una FE del 37%,
por lo que se planteó la conveniencia de resincronización
cardiaca.

La MD se caracteriza por la dilatación y el deterioro de la
contractilidad de uno o ambos ventrı́culos. Entre las causas
conocidas —sobre el 50% de los casos—, la miocarditis es una de
las más frecuentes (9%)6. Se trata de una enfermedad inflamatoria,
probablemente infradiagnosticada, que afecta al músculo
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