
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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miocárdico, y que está originada por gran variedad de enferme-
dades. En nuestro medio, el grupo de los enterovirus Coxsackie A y
B es el más habitualmente involucrado. Otros agentes causales
reconocidos en la mayorı́a de las revisiones son Brucella, C.

psitacci, Mycoplasma pneumoniae, C. burnettii, B. burgdorferi,
Toxoplasma, el virus de Epstein-Barr, el virus de la inmunodefi-
ciencia humana, el virus herpes simple, el virus de la varicela, los
virus de las hepatitis o Trypanosoma cruzi7.

Aunque controvertida, la progresión de miocarditis hacia MD
parece deberse inicialmente al daño celular agudo originado por
el agente infeccioso, que se seguirı́a de una reacción autoinmune y
de la sustitución de las áreas de inflamación celular por fibrosis8.
El presente caso se trata de una tularemia confirmada, de acuerdo
con los criterios de los Centers for Disease Control and Prevention
(Atlanta, 1997), que cursó presumiblemente con una miocarditis
complicada unos meses después con una MD. La coincidencia en
el tiempo de los tres procesos, la exclusión de otras causas
conocidas de miocarditis y la ausencia de enfermedad cardiaca
previa, nos permiten atribuir a F. tularensis la causa de la
miocarditis y, secundariamente, de la MD, tal y como recogen
—aunque excepcionalmente— revisiones previas7. En consecuen-
cia, creemos que la tularemia debe considerarse en el diagnóstico
de la miocarditis, especialmente en aquellas zonas en las que la
enfermedad se ha hecho presente.
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Aparición de sintomatologı́a neurológica durante el trata-
miento de la tuberculosis: descripción de dos casos

Onset of neurological symptoms during tuberculosis treatment:
description of two cases

Sr. Editor:

La aparición de tuberculomas durante el tratamiento de la
meningitis tuberculosa es muy infrecuente. A continuación, descri-
bimos dos casos diagnosticados recientemente en nuestro hospital:

CASO N.1 1: Mujer de 81 años, hipertensa, con buena calidad de
vida, que ingresa por un cuadro confusional, mareos, marcha
inestable y astenia desde hace una semana. Se encontraba
normotensa con T1 39 1C; desorientada, con memoria reciente y
remota alteradas, dudosa dismetrı́a, rigidez en rueda dentada y
marcha atáxica. El hemograma, bioquı́mica y gasometrı́a arterial
fueron normales; urocultivo y hemocultivos ası́ como serologı́as
para VIH, VHB y VHC negativos; radiografı́a de tórax y abdomen
normales. Prueba de la tuberculina negativa. Se realizó TAC craneal
que mostró ligera atrofia cortical y RMN cerebral compatible con
lesiones isquémicas crónicas. La punción lumbar y el estudio de
lı́quido cefalorraquı́deo (LCR) mostraron: proteı́nas 216 mg/dl,
glucosa 7 mg/dl, LDH 236 U/l; ADA 15 U/l y 75 leucocitos (100%
LMN), con cultivos para bacterias y hongos negativos; PCR y cultivo
de LCR positivo para M. tuberculosis. Fue diagnosticada de meningitis
tuberculosa, se inició tratamiento vı́a oral con Isoniazida 300 mg/d,
Rifampicina 600 mg/d, Pirazinamida 1000 mg/d y Etambutol

800 mg/d más Prednisona a dosis de 60 mg/d y en pauta
descendente posterior, con evolución inicial favorable. La paciente
reingresó dos meses más tarde por dolor en hemicara izquierda, tipo
pinchazo, de moderada intensidad con episodios de afasia y
desviación de la comisura labial, de corta duración con recuperación
completa. Se realizaron los siguientes estudios: analı́tica básica
normal; LCR: proteı́nas 101 mg/dl, glucosa 37 mg/dl, LDH 55 U/l,
ADA 7 U/l y 11 leucocitos (100% LMN). Doppler de troncos
supraaórticos normal; electroencefalograma con actividad epilepti-
forme leve y discreta lateralidad centroparietal izquierda; TAC
craneal sin cambios y RMN craneal con lesiones nodulares menores
de 1 cm en cisterna supraselar y silvianas, isointensas en T1 y T2, que
tras contraste presentan realce intenso, con zona central hipocap-
tante, compatibles con tuberculomas (fig. 1a). Evolucionó de forma
favorable, continuando con tratamiento tuberculostático, con
isoniacida y rifampicina y corticoides por 12 meses.

CASO N.1 2: Varón de 27 años, nigeriano, residente en España
desde hacı́a 5 años, sin antecedentes de interés; ingresó por malestar
general, fiebre, astenia y cefalea intensa bitemporal y opresiva con
visión borrosa de una semana. En el examen fı́sico se observó T1
39 1C, mal estado general, postrado, con resto de la exploración
normal. Presentaba en el hemograma una leve anemia normocı́tica,
hemostasia y bioquı́mica normales; se realizó TAC craneal donde no
se observaron alteraciones y radiografı́a de tórax que sugerı́a un
tenue patrón miliar por lo que se realizó TAC de tórax que confirmó
dicho patrón con imágenes micronodulares de distribución uniforme
y difusa. Prueba de la tuberculina 21 mm. Se realizaron serologı́as
para VIH, VHB y VHC y hemocultivos, negativos y una broncoscopia,
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