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doxiciclina (100 mg/12 h) y cotrimoxazol (80-400 mg/6 h) que se
mantuvo durante 2 meses.  La evolución clínica, electrocardío-
gráfica y ecocardiográfica fué favorable, y 12 meses después se
encontraba asintomático.

La PB asociada a endocarditis, se describió hace más de 50
años. Sin embargo, los primeros casos de PB aislada  no fueron
descritos hasta hace dos décadas (1,2). En una revisión realizada en
la base de datos Medline, utilizando los términos P e r i c a r d i t i s / M i o -
carditis y Brucella desde 1982 hasta la actualidad, y por las referen-
cias aportadas por otros estudios, hemos encontrado 10 enfermos
con PB (1-8), dos de ellos con participación miocárdica (6,8).

La incidencia de PB es difícil de cuantificar, pero probable-
mente es excepcional. Así, en una serie de 400 enfermos con bru-
celosis, se cita un caso de pericarditis (9). En otras publicaciones,
no se menciona esta complicación (10). En lo que se refiere a la
patogénesis, se han propuesto dos hipótesis: invasión brucelar y
depósito de inmunocomplejos (3,7). Es interesante señalar que en
los dos únicos pacientes en los que se realizó pericardiocentesis,
se obtuvo crecimiento de Brucella sp (2). 

Las manifestaciones clínicas varían, desde cuadros leves al
taponamiento cardiaco (2,5,7). Son frecuentes el dolor precor-
dial, la fiebre y el roce pericárdico. Los hemocultivos fueron rea-
lizados en  10 enfermos (incluyendo el nuestro), creciendo Bru-
cella sp. en 8 de ellos. En ausencia de pericardiocentesis el
diagnóstico se basa en la demostración de pericarditis coincidien-
do con la existencia de brucelosis, una vez descartadas otras etio-
logías (3). El tratamiento antibiótico de la brucellosis (tetracicli-
nas asociadas a estreptomicina o rifampicina), ha proporcionado
generalmente buenos resultados, y solo dos pacientes precisaron
pericardiocentesis, falleciendo uno de ellos (2).

En resumen, la pericarditis puede ser una de las múltiples
manifestaciones de la brucelosis y debe de considerarse, especial-
mente en regiones donde esta zoonosis es endémica.
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Candidiasis diseminada con afectación miocárdica

Sr. Director:

Las infecciones cardíacas por hongos son más frecuentes en
pacientes que reciben  inmunosupresores o antibióticos (1,2,3).
En el caso de la candidiasis cardiaca, las principales manifesta-
ciones son la endocarditis y los abcesos miocárdicos múltiples
(2,3). La invasión miocárdica por Candida puede complicar sig-
nificativamente la evolución de la candidiasis sistémica y condu-
cir a la muerte del paciente sin haber llegado a un diagnóstico clí-
nico (1,3). Presentamos un caso de miocarditis por Candida
diagnosticado en el estudio de la necropsia.

Varón de 36 años con una neumonía eosinófila crónica dos
años antes tratada con corticoides y posteriormente una sinusitis
maxilar. En una serología presentó los anti-HBc y los IgG-HC
positivos y el VIH negativo. Negaba adicción a drogas por vía
parenteral y su hábito enólico era moderado. Ingresó en planta
por artromialgias y sensación de acorchamiento en extremida-
des inferiores de tres semanas de evolución, febrícula, tos y dis-
nea a moderados esfuerzos. A la exploración física estaba afe-
bril y presentaba taquipnea con roncus dispersos, tensión
arterial de 120/80 mmHg, ruidos cardiacos sin soplos a 80 lpm,
hepatomegalia de 2-3 cm, pequeñas costras alrededor de los
tobillos y en los codos, fuerza normal y sensibilidad disminuida
en las extremidades inferiores. La gasometría con FiO2 0 , 2 1
mostró una pO2 66 mmHg y en la analítica de sangre destacaba:
creatinina 1,2 mg/dl, GOT 80 U/L, GPT 45 U/L, LDH 1137
U/L,  K 5.4 mEq/l y leucocitos 18940/uL (neut 6500, eosi
9700), siendo el resto normal. En el sedimento de orina tuvo
proteinas ++ y 10-15 leucocitos/campo, en la radiografía de
tórax un índice cardiotorácico en el límite alto de la normalidad
y en el ECG taquicardia sinusal y bloqueo de rama derecha del
haz de His (BRDHH). En cinco días desarrolló una insuficien-
cia respiratoria grave, fiebre e hipotensión arterial de 80/40
mmHg por lo que ingresó en la Unidad de Cuidados Intensivos,
siendo intubado y conectado a ventilación mecánica. En la Rx
tórax se observó cardiomegalia e infiltrado alveolar bibasal.
Siguió con fiebre, precisando noradrenalina y dobutamina para
mantener la tensión arterial. El índice cardíaco siempre fue <
2,2 l/min/m2, el ECG mostró complejos de bajo voltaje y un
ecocardiograma transtorácico reveló: VId 58 mm, FE 30%, aci-
nesia de pared posterior e hipocinesia apical. Las CPK/CK-MB
seriadas fueron negativas. En un esputo simple se aislaron
>1000000 UFC H. Influenzae iniciando tratamiento antibiótico.
Los cultivos de sangre y orina y el de otra muestra bronquial
fueron negativos. Al tratamiento con corticoides ya iniciado, se
añadió ciclofosfamida pues un estudio de conducción parecía
apoyar la sospecha diagnóstica de vasculitis. A los ocho días
falleció en situación de shock cardiogénico refractario. La
autopsia reveló una candidiasis diseminada con miocarditis
aguda extensa (Fig. 1).

Las infecciones cardiacas por hongos están aumentando en
número (1) y la C a n d i d a es el organismo más frecuente, causando
miocarditis o endocarditis (2). La miocarditis por C a n d i d a o c a s i o-
na microabcesos difusos con elementos levaduriformes y pseudo-
hifas (3 y Fig. 1) resultado de una sepsis diseminada (4). La edad
media de estos pacientes es de 37 años (3) y suelen haber recibido
antineoplásicos, antibióticos o corticoides, solos o combinados, o
han sido sometidos a cirugía abdominal o cardíaca (1, 2, 3). En el
examen post-mortem de 60 pacientes con afectación cardíaca por
hongos (2) el grupo sometido a tratamiento inmunosupresor o
antibiótico tuvo una mayor incidencia de miocarditis (79%) frente
a los quirúrgicos que presentaban una mayor incidencia de endo-
carditis (93%). La invasión cardíaca por C a n d i d a puede crear alte-
raciones de la conducción, arritmias, insuficiencia cardíaca con
hipotensión o shock y muerte del paciente (3,4). En una serie de
51 pacientes (1) dos casos con miocarditis candidiásica extensa
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presentaron una insuficiencia cardíaca congestiva intratable. El
problema diagnóstico de la candidiasis cardíaca queda reflejado
en esta serie de 51 pacientes (1) en que sólo un caso fue diagnosti-
cado en vida y correspondía a una endocarditis. Uno debe pensar
en ella en el paciente apropiado por sus antecedentes que reune
signos de miocarditis como fiebre, dolor torácico, insuficiencia
cardiaca inexplicable y arritmias (3) y la imposibilidad de cultivar
el hongo no excluye la existencia de candidiasis. Un tratamiento
empírico con antifúngicos estaría justificado en algunos pacientes
críticos no neutropénicos, si además de estar colonizados por C a n -
d i d a presentan un cuadro séptico con mala evolución a pesar de
estar recibiendo antibióticos (5,6) aunque si no se aisla C a n d i d a,
también se administraría en base a la sospecha clínica (6).

En nuestro paciente de 36 años, sometido a tratamiento
inmunosupresor y antibiótico y con un cuadro de shock cardio-
génico refractario, creemos que debería haber existido un
mayor grado de sospecha clínica para infección por hongos
dado que con el estudio microbiológico realizado no se pudo
establecer el diagnóstico definitivo y tal vez el inicio de un tra-
tamiento antifúngico podría haber cambiado la evolución natu-
ral de esta enfermedad.
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Fiebre reumática recurrente tras reemplazo
valvular protésico

Sr. Director:

La incidencia de fiebre reumática (FR)  ha disminuido consi-
derablemente en los paises altamente industrializados, si bien
continúa siendo un gran problema en países poco desarrollados
donde el hacinamiento y la pobreza favorecen el contagio del
streptococo. A pesar de que la recurrencia de fiebre reumática es
frecuente, especialmente en pacientes que no cumplen la profila-
xis antibiótica, son raros  los casos descritos  en la literatura
médica de recidiva tras reemplazo valvular (1).

Presentamos el caso de un varón de 19 años de edad, residente
en México, con antecedentes de faringo-amigdalitis de repetición
y episodio documentado de FR activa en la infancia, sometido a
cirugía de recambio valvular mitro-aórtico por prótesis mecáni-
cas secundaria a valvulopatía reumática a la edad  de 11 años. El
paciente no realizaba ningún tipo de tratamiento antibiótico pro-
filáctico. Acude al Servicio de Urgencias por presentar cuadro de
infección de vías altas de dos semanas de evolución, junto con
odinofagia, accesos de tos seca y fiebre de 39,5º C. Había recibi-
do tratamiento con ampicilina sin referir mejoría. Hace 5 dias se
asoció poliartritis migratoria con afectación sucesiva de rodilla
derecha, izquierda, tobillos y finalmente codos y muñecas, con
intenso dolor a la palpación y movilización. La tensión arterial
era de 110/90 mmHg, con frecuencia cardíaca de 85 lpm y una
temperatura axilar de 39º C. Las amigdalas palatinas se encontra-
ban hiperémicas e hipertróficas, sin exudado. No existían lesio-
nes cutáneas. El fondo de ojo era normal. La auscultación cardía-
ca puso de manifiesto un soplo sistólico II/VI en foco tricuspídeo
con ruido de prótesis normofuncionantes. Exístían signos de flo-
gosis con aumento de la temperatura local a nivel de rodillas,
codos y tobillo derecho, con gran dolor a la palpación y moviliza-
ción  tanto pasiva como activa. El hemograma mostraba una ane-
mia normocrómica, sin encontrar otras alteraciones en el resto de
los parámetros. La bioquímica era normal. El ECG puso de mani-
fiesto un ritmo sinusal a 72 lpm con bloqueo aurículo-ventricular
de primer grado. La radiografía de tórax mostraba una ligera car-
diomegalia, sin objetivar infiltrados pulmonares. El hemocultivo
y urinocultivo fueron negativos. Ante las sospecha inicial de
endocarditis se realizó un ecocardiograma transesofágico que
mostró prótesis en posición aórtica y mitral normofuncionantes,
insuficiencia tricuspídea moderada y buena función ventricular,
sin objetivar trombos ni vegetaciones. Se solicitaron pruebas
immunológicas con los siguientes resultados: VSG:64, Factor
reumatoide: negativo; PCR: 36,5; VDRL: Negativo; Anticardio-
lipina: Negativo; ASLO:1880; Coombs directo: Negativo.
Aumento de Ig G e Ig A. Con los hallazgos obtenidos  existían
datos suficientes para atribuir el episodio a una recidiva de la FR:
1 criterio mayor de Jones (poliartritis migratoria) y otros criterios
menores (fiebre, aumento VSG, aumento PCR, prolongación del
intervalo PR) junto a la demostración de infección streptocócica
(ASLO). Con el tratamiento administrado (Penicilina G sódica y
Salicilatos), el paciente evolucionó adecuadamente con desapari-
ción del dolor de las articulaciones y la fiebre, la disminución de
los parámetros analíticos inflamatorios y la normalización del
intervalo PR en el ECG.

Si bien la FR es una enfermedad prácticamente erradicada en
los países industrializados gracias a la mejora en las condiciones
sociales e higiénicas y la eficacia en el tratamiento y profilaxis de
la faringitis streptocócica, su prevalencia continúa siendo impor-
tante en zonas pobremente desarrolladas donde el hacinamiento y
la pobreza favorecen el contagio del streptococo (2). Antes de la
era antibiótica, la tasa de recurrencia era del 19% en los primeros
5 años tras el episodio agudo de FR, para ir disminuyendo pro-
gresivamente con el paso del tiempo (3). El clima, la edad, la pro-
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Fig. 1. En las áreas abcesificadas del miocardio, presencia de colo-
nias (hifas y esporas) de Candida (Grocot).


