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INTRODUCCION 

La· Brucelosis es una enfermedad coman que pertenece 

al grupo de las zoonosis, afecta particularmente a las cabras, 

ganado vacun~ y a los cerdos y el hombre la adquiere a través 

de la ingesta de leche y sus derivados no pasteurizados, por 

una solución de continuidad, por inhalación o por medio de -

agujas contaminadas. 

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud, " 

la Brucelosis es una entidad frecuente, ésta enfermedad no se 

diagnostica oportunamente y no es reportada en forma adecuada, 

se ha estimado que por cada caso de Brucelosis registrada 

existen otros 26 casos que no se reportan. (1) 

Definitivamente la Brucelosis demanda un mayor inte~

rés por parte de las autoridades sanitarias, en los animales 

la Brucelosis constituye un serio problema, el cual refleja -

graves pérdidas en la economfa y ésto a su vez condiciona más 

la enfermedad en el hombre. Ocurre comunmente en el tracto -

genitourinario de los animales, en el hombre es muy versátil 

o puede tener diferentes entidades bien definidas, en ocacio

nes tiene un curso asintomático, en otras se presenta como -

un sfndrome febril o como una enfermedad crónica y en raras -

ocaciones tiene localizaciones especificas entre las que se -
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encuentran el sistema ne~vioso central, genitourinario y .car

diovascular. 

El control de la Brucelosis en el hombre se relaciona 

en forma directa con la detecci6n y tratamiento adecuado de -

la misma en los animales, lo cual comprende la eliminarión, -

tratamiento y vacunaci6n de los mismos, algunas medidas que -

deberán llevarse a cabo incluyen la pasteurizaci6n de la le-

che y derivados, no ingerir carne cruda, utilizar el equipo -

y material adecuado para las personas que están en contacto -

directo con los animales infectados. 
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!NTRODUCC!ON H!STORICA 

La fiebre de Malta o Brucelosis era conocida desde la 

época de Hip6crates, en el año de 1859 fué descrita por 

Marston quien realiz6 una correlación clin1copatol6gica de c~ 

sos con pacientes que tenían la enfermedad. En 1B86 Sir David 

Bruce aisl6 por primera vez el agente causal de ésta entidad. 

Wright y Semple en 1897 describieron el primer método diagnó~ 

tico el cual se basaba en la aglutinación del suero de pacien 

tes que tenían la enfermedad, en ese mismo año el Dr. Ban9 en 

Dinamarca describi6 la etiología del aborto contagioso en bo

vinos llamandole a dicho agente bacilo de Bang. El Dr. Zammit 

en el año de 1905 rindió un informe sobre aglutininas en el -

suero de las cabras, en ese mismo año el Dr. Horrocks que era 

miembro de la comisi6n inglesa fundada por el Dr. Bruce demo~ 

tró aglutininas en la leche de cabras infectadas, por éstos· -

estudios en la Isla de Malta se suprimió el consumo de leche 

cruda lo que ocasion6 en el ejército Inglés una disminución -

importante en la incidencia de éste padecimiento. (2) 

En 1914 Traum demostró un nuevo gérmen relacionado 

con el Bacilo de Bang y que producía un cuadro similar en cer 

dos; Brucela suis, aisló dicho microorganismo de la placenta 

del aborto de un cerdo. (3) 

Alice Evans quien fuera presidente del comité lnter--



americano de Brucelosis .en el ,afto de'fg1ttílr~se11tlÍ ~n eúudio 

sobre la relaci6n entre la <0ruc~l'ameÚt~nsi~ y.Ú bacilo de 

Bang. 

En 1912 Resendiz public6 la aparici6n de casos de fi! 

bre de evoluci6n prolongada con la ingesti6n de leche cruda -
de cabras importadas de España, en el año de 1921 el Dr. Ma--

nuel Vergara present6 en el Congreso Nacional de Medicina ca

sos de Brucelosis en el Estado de Puebla. En 1935 Cuera Bram

bila presentó una célebre monografía en la que para esa época 

tenía una adecuada descripción de la enfermedad y detallaba -

el papel relevante de la misma, a partir de entonces son mu-

chas las publicaciones y congresos sobre ésta enfermedad. (4) 

A partir del primer intento de combatir el problema -

en el año de 1937, se fundó en la Ciudad de México el Centro 

de Brucelosis ubicado en el Hospital General de ~éxico. En 

1938 fué celebrado el Primer Congreso Nacional de Brucelosis, 

en dicho evento el Doctor Ruiz Castañeda basado en la expe--

riencia cl!nica reveló por primera vez el mecanismo patogéni

co de la Brucelosis. 

En 1947 el propio Doctor Ruiz Castañeda publicó un 

trabajo donde proponía el medio doble de cultivo que consiste 

en manejar cultivos con un m!nimo de exposición o de contami

naci6n accidental. (5). Más tarde confirmó que tanto la prueba 



rápida de Huddleson como la aglutinac16n en tubo ofrecfan re

sultados dudosos a pesar que podfa comprobarse que los pacie~ 

tes ten1an cultivos positivos. 
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fPTDl.Ml\JLOGIA 

La Brucelosis al adquiere el hombre en forma .acciden

tal. existen diferentes mecanismos por los que la contrae. 

1.- A través del consumo de leche sin hervir y sus de 

rivados no pasteurizados. 

2.- Manejo inadecuado de las muestras sangufneas y 

cultivos, tambi~n por la inhalaci6n d~ Brucelas. 

La Organizaci6n Mundial de la Salud señala que actual 

mente cada año se reportan 500 mil casos de Brucelosis. (6) -

Brucela melitensis es la especie más común, ésta enfermedad 

no se diagnostica debido a que cura a veces en forma espontá

nea y por el uso indiscriminado de antibi6ticos en pacientes 

no diagnosticados. 

La Brucelosis es poco frecuente en los pacientes men~ 

res de 5 años, referente al sexo predomina en los hombres por 

una mayor relaci6n con el medio que le rodea y tal vez por 

una posible protección hormonal de la mujer. (7) 

En Suiza, Dinamarca y Jap6n que son pafses desarroll! 

dos, éste padecimiento es raro como consecuencia de las medi

das de higienizaci6n, sin embargo en México hay una elevada -

incidencia de ésta enfermedad, Predomina en ~a zona del Bajfo 



principalmente en el Estado de Guanajuato donde se presenta -

con elevada frecuencia, tambi~n en los estados de Chihuahua, 

Tamaulipas y Nuevo Le6n. En nuestro pafs la Brucela melit~n-

sis es el agente causal del 90% de los casos de Brucelosis· hE 

mana. (8) 

La incidencia de Brucelosis en el ganado caprino sup~ 

ra el 40% y en el bovino apenas el 9%. Todas las especies de 

Brucela tienen como reservorio animal el Otero gestante de 

las hembras y los genitales del macho. 
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CLASIFIC.AC!Otl 

Los miembros del género Brucela son parásitos intrac~ 

lulares, los microorganismos pueden aislarse a partir de pro

d~ctos lácteos no pasteurizados, animales infectados, tejidos, 

sangre y abscesos. Las especies infectantes para el hombre 

so~n: Brucela melitensis infectante en las cabras y ovejas, 

Br~ucela abortus infectante para el ganado bovino, Brucela 

suis que comunmentP infecta el ganado porcino, Brucela canis 

es infectante para los perros, Brucela ovis infectante para -

las ovejas y Brucela neotomae infectante para las ratas del -

desierto, éstas dos últimas no han tenido relación con la Br~ 

celosis en el hombre. 

Las Brucelas son cocobacilos gram negativos, inm6vi-

les no esporulados, carecen de cápsula y flagelos, tienen un 

lento desarrollo, su crecimiento ocurre en forma aeróbica, se 

incrementa cuando se adhiere C02 pero no hay crecimiento cua~ 

do está bajo condiciones anaeróbicas estrictas. Algunas cepas 

requieren para su crecimiento tiamina, niacina y biotina, la 

temperatura ideal para su crecimiento es a 37oC, el pH óptimo 

es entre 6.6 a 7.4. 

A excepción de Brucela ovis y B. neotomae, las Bruce

las son catalasa-positivo, oxidasa-positivo y ureasa variable, 
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no producen acetil metilcarbi~o' o gelatinasa. El metabolismo 

de las Brucelas es principalmente oxidativo con poca ferment! 

ci6n en los carbohidratos convencionales. La producci6n de hi 
dr6geno sulfurado, la resistencia a la fuchina y tionina y la 

hidr6lisis de urea ayuda a diferenciar las especies. 

En México la Brucela melitensis es la especie más co

mún ya que origina más del 90% de los casos de Brucelosis hu

mana. (9) Henry B. clasific6 a las Brucelas en dos grupos 

principales: "S" smoth-lisa y "R" rough-rugosa, además se han 

descrito las colonias tipo mucoide. Las cepas "S" son las más 

virulentas, las "R" son menos pat6genas y las "M" son genera! 

mente avirulentas. 

Actualmente hay 6 especies y 15 biotipos pertenecien

tes al género Brucela. Hay tres biotipos de Brucela meliten-

sis, ocho biotipos de Brucela abortus y cuatro biotipos de 

Brucela suis. La biotipificaci6n de las Brucelas nos sirve P! 

ra entender la epidemiologfa de la enfermedad. 

Los criterios comunes para la identificaci6n definiti 

va de las especies y biotipos del género Brucela son: 

1.- Producci6n de hidr6geno sulfurado 

2.- Requieren de C02 para su crecimiento 

J.- Aglutinaci6n en suero monoespecffico 
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4.- Producci6n de ureasa 

5.- Crecimiento en presencia de tionina. y fuccina 
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PATOGENESIS 

Una vez que las Brucelas ingresan en el organismo se 

ponen en juego una serie de mecanismos en el hospedero, éstas 

dusencadenan un estimulo quimiotáctico que atrae rapidamente 

a los leucocitos polimorfonucleares, la opsonización de las -

Brucelas por la acción bactericida del suero promueve su fag~ 

c;tosis, sin embargo su destrucción intracelular es menos 

efectiva. Alcanzando asf a través del conducto torácico la 

c'rculación general localizandose en bazo, hfgado y médula 

ósea, algunas Brucelas son destruidas, otras logran sobrevi-

vir y se hacen resistentes incrementado asf su capacidad para 

permanecer en el interior de los neutrófilos polimorfonuclea

res. Hay liberación de material antigénico que activa la for

mación de anticuerpos y condiciona inmunidad especifica. 

Desde las observaciones iniciadas por Bay, la locali

zación intracelular de las Brucelas es la causa de las recaf

das con bacteremias y de la tendencia a la cronicidad de ésta 

enfermedad. 

Algunos estudios sobre la inmunidad humoral han deter 

minado que el suero humano fresco es bactericida, sin embargo 

los anticuerpos séricos no se han relacionado con una inmuni 

dad protectora y sirve solo como marcadores de la enfermedad 
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en a~tividad, Hay trabajos que demuestran el papel efectivo -

de la inmunidad celular en la protecci6n contra la tnfecci6n 

por Brucela. Renoux demostr6 la respuesta linfocitaria especl 

fica en individuos infectados. Hay un trabajo donde se propo

ne que la Brucelosis cr6nica ocurre por una depresi6n de la -

inmunidad celular. (10) 

En una infecci6n tfpica sin tratamiento, los anticuer 

pos humanos de la clase IgM se elevan en la primera semana 

con un pico maximo a los 3 meses y pueden persistir en etapas 

cr6nicas, Tres semanas después del inicio de la enfermedad 

aguda, la lgG se eleva en forma considerable, permanece ele

vada de 6-8 semanas. 
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MANl~ESTACIONES2CCIN!CAS 

; '.·•T ~ '. '~ • 

La Brucel osi s en humano's; p~ede:d1vidirse en. subcl íni-

ca, aguda, subaguda, recaída y ~ruÜlo~;s ~~;ón1~a .. 

BRUCELOS!S SUBCL!NICA 

Se determina a partir de pruebas serológicas, 'se han -

reportado en grupos bien definidos como los veterinarios; tri 

bajadores de rastro, en ellos más del 50% tienen títulos ser~ 

lógicos altos y no tienen enfermedad evidente. Se han.estima

do que la relación de casos subclínicos y clínicos va del;l -

a 12:1. (!1} 

BRUCELOS!S AGUDA Y SUBAGUDA. 

El período de incubación en la Brucelosis es de 10 a 

21 días la enfermedad aguda puede ocurrir en form~ moderadá o 

como un proceso tóxico principalmente cuando es causada por -

Brucela melintesis. Aproximadamente el 50% de los pacientes 

tienen un inicio gradual con síntomas inespecificos como esc! 

lofríos, diaforesis, mialgias, pérdida de peso, hipertermia -

de 39° C. El tipo febril ondulatorio es característico de la 

Brucelosis, la curva térmica después de un período prolongado 

desciende a lo normal y puede estar así durante días o serna--

nas pero aparece nuevamente durante un tiempo inespecífico. 

En algunos casos la fiebre desaparece poco a poco para. no pr_!! 
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sentarse más. Los hemocultivos en éstos pacientes se han re-

portado positivos en 10-30% de los casos. (12) La enfermedad 

aguda se asocia con tftulos de anticuerpos elevados (1: 160) 

aglutinación en tubo standard. Otros hallazgos de laboratorio 

Incluyen leucocltosis con neutropenla, llnfocitosis y/o rnono

citosls asf también podernos encontrar anemia moderada, en la 

enfermedad aguda y subaguda la rnayorfa de los pacientes afec

tados se recuperan sin presentar secuelas aparentes. 

RECAIDAS 

Aproximadamente el 5% de los enfermos con Brucelosjs 

presentan recafdas y es debido a la persistencil de la Bruce

la intracelular, ésta condición le confiere protección de los 

agentes antlrnicrobianos, las recafdas también se han relacio

nado con alguna enfermedad concomitante o trauma. Con mayor -

frecuencia se presentan en los 2-3 meses de iniciada la enfer 

rnedad, pero se han descrito hasta 2 años después" 

BRUCELOSIS CRONICA 

Se define corno la duración más allá de un año. Se PU! 

de manifestar en tres formas: enfermedad aguda con recafdas, 

enfermedod localizada a diferentes órganos y enfermedad per-

slstente a pesar de un esquema antirnicrobiano bien llevado. 

Por arriba del 85% de los pacientes con Brucelosls crónica 

son asintomáticos. La sintornatologfa es muy lnespecffica, pe

ro puede haber cefalea, lasitud, sfntornas neuropslquiátricos, 
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ansiedad, insomnio y labilidad emocional. La fiebre no es muy 

frecuente y ocurre en el 25-50%. Puede haber además esplenom~ 

galla (50%), hepatomegalia (25%), compromiso articular (15%), 

la determinación de anticuerpos aglutinantes puede estar ele

vada, baja o ausente. (13) 

ENFERMEDAD LOCALIZADA Y COMPLICACIONES 

MANIFESTACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO 

La lesión más evidente de la Brucelosis en el sistema 

nervioso central es la meningoencefalitis, además se ha des-

crito la formación de abscesos cerebrales. (14) En forma oca

cional llega a ser mortal pero los defectos residuales y la i~ 

validez son frecuentes, en más del 50% de éstos pacientes 

tienen compromiso del 1,6 y 8 pares craneales, la punción lu~ 

bar revela cuentas leucocitarias de predominio mononuclear. -

(15) (16) 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES 

Las manifestaciones cardiovasculares incluyen endocar 

ditis, miocarditis Y~Pericarditis. 

La endocarditis por Brucela es rara pero cuando ocu-

rre es mortal. En un estudio realizado por Peery y Bel ter en 

una serie de 44 autopsias encontraron endocarditis en 80% y -

abscesos en el miocardio en 43%. Todos los casos tuvieron una 

evolución fulminante. (17) Champneys en el Reino Unido en una 
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serie de 1500 casos de Brucelosis en un periodo de 43 años r~ 

copil6 5 casos de endocarditis por Brucela. (18) ,Spink en los 

Estados Unidos de Norteamérica report6 una serie de 244 pa- -

cientes de los cuales 4 casos tenían endocarditis. En la lit~ 

ratura existen 10 casos de endocarditis por Brucela curados -

quirurgicamente. (19) 

Los reportes revelan que la válvula a6rtica es afect! 

da en un 75% de los casos, en el resto hay afección de la vál 

vula mitral y a6rtico mitral. Las características clínicas i~ 

cluyen insuficiencia cardíaca congestiva (91%), estigmas de -

endocarditis (75%) y embolizaci6n arterial en el 881. (20) 

El curso de la endocarditis por Brucela es mortal, 

los pacientes generalmente fallecen por insuficiencia cardía

ca congestiva. 

MANIFESTACIONES PULMONARES 

Oe un 10-15% de los casos hay compromiso del tejido -

pulmonar: neumonía, derrame pleural y absceso pulmonar. La 

Brucela se ha cultivado a partir de esputo, líquido de derra

me pleural y empiema, las manifestaciones pulmonares son más 

frecuentes en la Brucelosis aguda, en la cr6nica hay tendencia 

a la fibrosis. (21). 
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HEPATOB !LIAR 

Las anormalidades hepáticas han ocurrido en Brucelo-

sis aguda y cr6nica. En algunas series más del 50% de los ca

sos se han detectado por hemocultivo y serologfa, la biopsia 

hepática ha revelado una hepatitis inespecffica, hay algunos 

casos reportados con colecistitis aguda. (22) 

BAZO 

La glándula esplénica es sitio frecuente de Brucelo-c 

sis cr6nica, más aún si se trata de Brucela suis. En la enfer., 

medad cr6nica los rayos X muestran innumerables calcificacio

nes, el hiperesplenismo se acompaña de pancitopenia. {2J) 

HEMATOLOGICO 

Se han descrito complicaciones hematol6gicas como an~ 

mia moderada, pancitopenia secundaria al hiperesplenismo y 

neutropenia, menos frecuente anemia hemolftica y coagulaci6n 

intravascular diseminada, (24) 

GENITOURINARIO 

En la infecci6n renal hay tres variedades: aguda en -

la que hay lumbalgia, piuria y proteinuria, el segundo grupo 

con glomerulonefritis focal o difusa y el tercero con forma-

ci6n de calcificaciones y abscesos renales indistinguibles de 

la tuberculosis. {25) 
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MUSCULOESQUELETICO 

El 203 de la Brucelosis local izada ocurre en el esqu~ 

leto y· en las articulaciones de las diferentes especies, el -

sitio más afectado es el disco intervertebral el cual ocasio~ 

na una osteomielitis. La artritis se asocia más frecuentemen

te a una enfermedad aguda y puede ser supurativa con cultivos 

positivos de la articulación. 
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METODOS DE AISLAMIENTO DE BRUCELAS 

CULTIVOS 

Existen cultivos clásicos que en su época tuvieron m~ 

cha aceptaci6n como el método de infusi6n de hfgado de Staf-· 

seth. Huddleson aplic6 el método de la triptosa. Existen 

otros como el medio "Albimi" y la "Trypticase-soy". Actualmerr 

te no se usan por un costo elevado y por el alto riesgo de i.!! 

fectarse. El método más adecuado es el medio doble de Ruiz 

Castaneda el cual se realiza en botellas de vidrio de 200 ce 

protegidas con un papel grueso y cerradas hermeticamente al -

envasar, contiene los medios usuales; un medio lfquido y un -

medio sólido para la primera resiembra, contiene 10-15 ce de 

lfquido y un mismo volumen de C02, en éstas botellas puede e~ 

plearse la infusión de hfgado y gelosa de Hfgado, tripticosa

soya y agar, bactotriptosa y agar. (26) 

HEMOCUL TIVO 

La venopunción para la toma de sangre debe realizarse 

de preferencia en las venas del pliegue del codo, previa antJ 

sepsia de la zona con tintura de yodo o parafenol extrayendo -

10-20 ce de sangre que se inyecta a través del tapón de hule 

en el medio doble, los 10-20 ce de sangre es la cantidad nec~ 

saria ya que se determinó que por cada ml de sangre hay de 

3-21 Brucelas y rara vez más. (27) El frasco se coloca en po-
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sic16n vertical en la estufa a 36oC. 

INTERPRETACION 

Si hay crecimiento en la superficie del agar en las -

primeras 24 hrs es una contarninaci6n, s1 a las 72 hrs se ob

servan pequeñas o grandes colonias pueden ser cocos o salmen~ 

las, pero si hay crecimiento a las 96 horas en el medio sóli

do es probable que se trate de una Brucela. Si después de 4 -

semanas los hernocultivos persisten negativos, es decir que no 

hayan mostrado crecimiento, deberán considerarse negativos. 

Este medio doble de cultivo puede emplearse también -

para el cultivo de líquidos provenientes de serosas, articul! 

cienes y líquido cefalorraquídeo. 

INOCULACION AL COBAYO 

Actualmente los hernocultivos son más pr~cticos y sen

sibles. La indicación de éste método es para obtener la Bruc~ 

la a partir de productos contaminados, se practica la inocul! 

ci6n por vía subcutánea y después de cuatro semanas se practl 

can cultivos del bazo del animal en medios habituales y deter 

rninaci6n de aglutininas en la sangre. 

INOCULACION AL HUEVO EttBRIONADO 

Se emplean huevos de 4 a 7 días de vida, se procede a 

inocularlos y tres días después se tornan el hígado y saco vi-



21 

telino, se ~ultivan en los medios habituales mostrando asf 

las ·srucelas. 

TIP!FICACION DE BRUCELAS 

El frotls se t1He por el método de gram, se observan

como gérmenes gram negativos, menores de una micra, Brucela 

melitensls muestra forma cocoide, la Brucela abortus y suls -

en forma de bastoncillos. 

La Brucela melintensls y suis crecen en atm6sfera or

dinaria y en presencia de C02. La B. suls tiene además produ~ 

ci6n de hidr6geno sulfurado. 51 se emplean colorantes de ani

lina como la tlonlna y la fucsina, la Brucela melit7nsls cre

ce en presencia de fucsina y Brucela suis en presencia de ti~ 

nlna. 
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REACCION DE FIJACION EN SUPERFICIE DE RUIZ CA'TAílCDA 

La reacción de fijación en superficie es una reacción 

Inmunológica útil en el diagnóstico de la Brucelosis, la fie

bre tifoidea y el tifo. (28) 

Realización; La prueba se lleva a cabo sobre un papel 

poroso en donde hay tres manchas con tinta antigénica (con 

los tres diferentes antfgenos a estudiar), se aplica una gota 

de el suero problema sobre cada una de las manchas de el lado 

izquierdo de el papel y en el lado derecho se aplica un suero 

testigo sobre otras tres manchas. Antes de que se sequin los 

sueros se sumerge la parte inferior del papel poroso en solu

ción fisiológica cuidando que el lfquido no llegue a los ant_f, 

genos. 

Interpretación: después de 15-20 minutos. 

Reacción negativa: todas las manchas se diluyen hacia 

arriba. 

Reacción positiva: El antfgeno al que se le agregó el 

suero problema no sube a los lfmites superiores quedando re-

trasado o 'ompletamente fijo, entonces la reacción es 100% posJ 

tiva, pero si quedó retrasada entonces debemos obtener el por 

centaje en relación a la distancia de los controles. Brucelo" 

sis es positiva; reacción 70% o más. 
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Reacción de Aglutlnac16n 

Es un método de laboratorio que tiene como objetivo -

principal el demostrar la presencia de anticuerpos especffi-

cos. 

Realizaci6n: Se utiliza sueros. 

Anti Salmonella typh1 (antfgeno salmonella) 

Anti Brucela sp 

Anti Rlckettsias 

Reacci6n cualitativa 

(antfgeno Brucela) 

(Proteus OX 19) 

Se deposita una gota del antfgeno sobre una placa de 

vidrio, se le agrega una gota del suero humano problema y se 

mezcla con un aplicador. Se espera de a 3 minutos, si es po 

sitivo hay aglutinaci6n, por lo tanto tenemos que realizar el 

método cuantitativo haciendolo a diferentes diluciones hasta 

donde no tenga aglutinaci6n. 

Pruba rápida con sangre (gota azul) 

Se realiza con una gota de sangre de el enfermo, de-

termina anticuerpos brucelares. 

Realizaci6n: inicialmente se coloca una gota del antf 

geno con una asa sobre una lámina, luego se agrega una gota -

de sangre y se mezcla con la gota y con ésta se hace un exte~ 
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dido de aproximadamente 1.5 cm de diametro con movimientos 

circulares. Si la prueba es positiva se forma un anillo azul 

que aparece en la periferia de dicho extendido, la intensidad 

de la reacción es directamente proporcional al contenido de -

anticuerpos en la sangre. En los pacientes que no tienen ésta 

enfermedad se forma un anillo rojizo y al centro de color ver 

doso. 
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METODO DE TITULACION DE 'AGLUTINAS 

El antfgeno se obtiene de Brucela abortus forma "S" -

adaptada para desarrollarse en forma ordinaria. 

Se realiza en 10 tubos de tamaño Wassermann. Se agre

ga al primero 0.9 ml de solución de cloruro de sodio de .85% y 

0.5 ml a los demás, con una pipeta graduada se agrega al prl 

mer tubo 0.1 ml de suero por examinar y con una jeringa con -

aguja larga y resorte se mezcla el lfquido del primer tubo y 

transfiere 0.5 ml al siguiente y así sucesivamente. Por la 

forma en que se hacen las diluciones los títulos correspon--

dientes son 1: 20 como mfnimo y como máximo 1: 10240. 

Interpretación 

En la prueba por diluciones en tubo puede presentar

se el fenómeno de prozona que consiste en la ausencia de agl~ 

tinación a bajas diluciones debido a la presencia de anticuer 

pos bloqueadores, ésto puede eliminarse empleando 10 tubos 

donde el fenómeno de prozona es superado, se considera una 

reacción positiva con significación diagnóstica con títulos a 

partir de 1: 160. 

Debido a una reacción cruzada puede haber falsas posl 

tivas con tularemia y cólera. 
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TRATAMIENTO 

El antimicrobiano ideal en el tratamiento de la Bruc! 

losis debe tener penetraci6n intracelular y baja toxicidad. La 

combfnaci6n de tetracfclina y estreptomicina es sinergfsta, -

continúa siendo el tratamiento de elecci6n. La rifampicina _es· 

un antimicrobiano efectivo por su excelente penetraci6n_a-nf

vel intracelular y en el sistema nervioso central. El trata-

miento con la combinaci6n trimetroprim-sulfametoxazol y rifam 

picina en la brucelosis ha demostrado efectividad. 

Pacientes mayores de 7 años: Tetraciclina 40mg/kg/día cada 6 
hrs (dosis diaria no exceda de -
2 g.) por 21 días. 
Estreptomicina 20-JOmg/kg/dfa/ -
IM. c/12 hrs por 10 días. 

Alternativas: TMP-SMZ lOmg/kg/dfa c/12 hrs 
o Rifampicina 15-20mg/kg/dfa 
c/12 hrs/ 21 dfas. 

PREVENCION 

(En algunos casos 
particulares PU! 
den combinarse -
éstos fármacos y 
prolongar su ad
ministraci6n). 

La prevención de la Brucelosis en el hombre tiene una 

estrecha relaci6n con la enfermedad en los animales. En Méxi-

co es la zoonosis m~s importante y constituye un serio probl! 

ma en salud pública. 
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Algunas medidas para el control de la Brucelosis son: 

1.- Tratamiento de la brucelosis animal 

2.- Pasteurización de la leche y lacticinios para su 

consumo 

3.- El uso de indumentaria y equipo adecuado en ras-

tros y mataderos de animales. 

4.- Evitar el consumo de carne infectada con Brucelas 

5.- Manejo adecuado de 6rganos y cultivos que tengan 

Bruce las. 
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ENODCARDITI5 INFECCIOSA 

La endocarditis infecciosa es el resultado de la colQ 

nizaci6n de el tejido endocardico o cualesquiera de las válv~ 

las cardfacas por diversos agentes infectantes, trayendo como 

consecuencia la formaci6n de vegetaciones en las misma.s, a 

partir de éstas puede haber diseminaci6n de émbolos sépticos. 

(29) 

ETIDLOGIA 

Estudios recientes revelan que los cocos gram positi

vos, el Streptococo viridans con una frecuencia de 45-55% y -

Staphilococo aureus 35% otros estudios dan una incidencia del 

52% para el Streptococo viridans 30% para el Staphilococo y -

un 10% para los gram negativos. En cuanto a su localizaci6n -

tiene una frecuencia de 30% en el coraz6n derecho y 50% en el 

coraz6n izquierdo. (30) 

EPIDEMIOLOGIA 

La endocarditis infecciosa es rara en neonatos y lac

tantes, a partir de los 4 años aparece en forma importante y 

a los 10 años su incidencia es casi igual a la del paciente -

adulto. (31) En pediatrfa aproximadamente el 90% de todas las 

endocarditis infecciosas ocurren sobre una patologfa estructu

ral cardfaca ya sea adquirida o de tipo congénito, de un 
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10-15% no hay alteración previa. Existen entonces factores 

que pueden condicionar una endocarditis como son el uso de 

sondas y catéteres intravenosos, procedimientos de explora--

ci6n invasivos, transfusiones y cirugía cardiovascular. Algu

nas series han demostrado que cuando existe una enfermedad 

valvular de fondo puede ser de un 60-70% del total de los ca

sos y de éstos 401 para la fiebre reumática. (32) 

FISIOPATOLOGIA 

En el tejido endocárdico valvular debe existir un en

dotelio vascular microtraumatizado en donde ese endotelio hay 

dep6sitos de fibra y plaquetas {endocarditis trombotica asep

tica) asf como bacterias dependiendo de la capacidad adheren

te del agente agresor, hay la presencia de otras substancias 

como el ácido teicoico, dextrano y la no vascularización val

vular hace que los microorganismos proliferen siendo inaccesi 

bles a la acción fagocitica, además existen algunas situacio

nes patológicas que predisponen aún más la presencia de endo

carditis como la alteración en el gradiente de presión (gra-

diente elevado) y se ha visto que se asocian con un riesgo m! 

yor de endocarditis. En cuanto a la formación de trombos sép

ticos, éstos se originan a partir de fragmentos de vegetacio

nes enclavandose asf en cualquier sitio del organismo origi-

nando de ésta forma toda una gama de manifestaciones clínicas 

dependiendo el sitio anatómico comprometido. 
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Patologfa 

En las vegetaciones se han descrito tres zonas 

1.- Endocardio necrotico 

2.- Restos bacterianos y fibrina 

3.- Leucocitos y fibrina. 

Se han descrito cierto grado de reacción inflamatorfa 

inespecffica, en lo que respecta a la embolización puede ha-

ber infartos a nivel renal, esplácnico, cerebral y cardfaco, 

la pericarditis puede ser el resultado a través del drenaje -

linfcítico o penetración directa de la pared cardfaca. (33) 

Cuadro C 1 in leo 

En la endocarditis infecciosa la fiebre es el signo -

más frecuente, se encuentra en más del 90% de todos 1 os casos, 

la fiebre será de acuerdo al agente etiológico que origine la 

enfermedad, comportandose en 1 a mayor fa de 1 os casos como "fi~ 

bre de origen desconocido". 

La auscultación de soplos cardfacos patológicos y/o -

modificación de los ya existentes, otros hallazgos son la an~ 

mia, esplenomegal ia, palidez y pérdida de peso e insuficien-

cia cardíaca congestiva. Existen signos periféricos como las 

petequias, hemorragias subungUales yconjuntivales (resultado 

de una vasculitis local). 



31 

Los nódulos de Osler son levantamientos circunscritos 

en los pulpejos de los dedos de manos y pies (resultado de 

una vasculitis aseptica necrosante por complejos inmunes), 

las lesiones de Janeway son máculas rojo purpúreas no doloro

sas que aparecen en las palmas y plantas de los pies. Las man 

chas de Roth visualizables en la exploración oftalmológica 

son lesiones ovales blanquecinas rodeadas de un halo hemorr~

gico. 

Diagnóstico 

En la actualidad es difícil el diagnóstico de la end~ 

carditis infecciosa a pesar de las técnicas modernas. El hem~ 

cultivo es la prueba diagnóstica definitiva para ésta entidad, 

siendo necesaria una adecuada técnica y la toma de varios he

mocultivos seriados dependiendo de cada situación en particu

lar. Existen varias razones que explican el porque de los he

mocultivos negativos. 

1.- Tratamiento antimicrobiano previo (lo más común) 

2.- Mala técnica 

3.- Muestra insuficiente 

4.- Anaerobios 

Ecocardiograffa 

La ecocardiograffa es un método de gabinete no invasi 

vo el cual es indispensable para el diagnóstico de la endocar 
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ditfs. En sus modos M y bidimensional pueden detPctar vegeta

ciones valvulares al demostrar ecos anormales de éstas. El 

ec~ modo M detecta vegetaciones de 2 mm y el eco bldimensio-

nal de l mm de dHmetro. ( 34) 

Recientemente la ecocardiograffa bidimensional tran.s! 

sof~gica aunque es un método invasivo ha probado ser superior 

a la ecocardiografía transtorácica en la deteccidn de vegeta

ciones por la mejor calidad de im~gen obtenida, particularme~ 

te cuando las vegetaciones son pequeftas. (35) (36) 
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REPORTE DEL CASO 

Paciente del sexo masculino de 11 a~os de edad que se 

hospita 1 izó en el Departamento de Enfermedades Infecciosas y 

Parasitaria del Hospital Infantil de México, por historia de 

fiebre de 7 meses de evolución; 4 meses antes se agregó a la 

fiebre: cefalea, mialgias y artralgias y en los 2 altimos me-

ses disnea a medianos esfUerzos. Presentaba como antecedentes 

revelantes su procedencia de un área endémica de Brucelosis -

(Guanajuato) y la ingesta de queso de cabra en forma frecuente. 

El padre 3 aftos antes padeció Brucelosis diagnosticada y tra

tada medicamente. 

Al inicio de su padecimiento el paciente fué tratado 

con tetraciclina y estreptomicina por 21 dfas en dosis no es

pecificadas, terapéutica que fué cambiada sucesivamente a clQ 

ramfenicol (7 dfas) y trimetroprim-sulfametoxazol '(10 dfas) 

por persistencia de la fiebre. 

La exploración ffsica el dfa de su ingreso reveló una 

tensión arterial de 120/40, una frecuencia cardfaca de 90 por 

minuto, frecuencia respiratoria de 20 por minuto, con un peso 

de 27 kilos, (déficit ponderal de 34% para la talla). El pa-

ciente presentaba palidez de tegumentos, detectándose frémito 

cervical bilateral palpable sobre el trayecto de ambas caróti 
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das internas, pulsos de Corrigan y a nivel del tórax hi_perac

tividad precordial con frémito a nivel del So espacio inter-

costal ·izquierdo de la lfnea medio clavicular; la ausculta--

ción cardfaca demostró la presencia de soplo diastólico en el 

2o espacio intercostal derecho, con el segundo tono reforzado; 

los campos pulmonares se auscultaron normales. 

A nivel de abdomen se palpó una hepatomegalia de 5 cm 

bajo del borde costal derecho y esplenomegalia a 4 cm del bo~ 

de costal izquierdo. El resto de la exploración incluyendo el 

exámen del-fondo de ojo no mostró anormalidades. 

Al ingreso presentaba una hemoglobina de 13.3g%, leu

cocitos 5,900, con un recuento diferencial de 4% de formas en 

banda, 56% de neutrófilos segmentados, 32% de linfocitos y 8% 

de monocitos, con una cuenta de plaquetas de 300,000 mm3, ve

locidad de sedimentación globular fué de 25 mm en la primera 

hora y la protefna C reactiva+++; los electrolitos sericos, 

las pruebas de función renal y hepáticas fueron normales. La 

radlograffa de tórax en posición pastero-anterior demostró 

una cardiomegalia grado !!/IV con crecimiento de ventrfculo -

izquierdo e imágen de congestión venosa; el electrocardiogra

ma mostró AQRS + 90 con criterios de hipertrofia ventricular 

izquierda; se realizaron estudios ecocardiográficos modo M y 

Bidimensional mostrando la presencia de dos vegetaciones en -

válvul~ aórtica con insuficiencia valvular aórtica moderada 
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y dilatación importante del ventrfculo izquierdo. La prueba -

de fijación en superficie para la detección de anticuerpos s~ 

ricos frente a Brucela fué positiva del 70%, la Aglutinación 

en tubo (Widal) fué del; 160 para Brucella y negativa para S. 

tiphy, S. paratiphy A y B. Con el diagnóstico de Endocarditis 

por Brucela se instauró manejo antimicrobiano con estreptomi

cina a 20mg/kg dfa, rifampicina a 20mg/kg/dfa y trimetroprim

sulfametoxazol a lOmg/kg/dfa. Todos los hemocultivos (4) tom! 

dos antes del inicio del tratamiento asf como el mielocultivo 

fueron positivos para Brucela melitensis la cual resultó sen

sible a tetraciclina, estreptomicina, rifampicina, trimetro-

prim-sulfametoxazol (método de Kirby-Bauer). 

La Evolución durante el primer mes de tratamiento fué 

hacia la mejoría; sin embargo al trigésimo dfa de hospitaliz! 

ción, presentó repentinamente un epidodio de dolor, palidez e 

hipotermia en el miembro inferior izquierdo, con desaparición 

de los pulsos popl fteo y pedfal, estableciendose el diagnóst.! 

co de oclusión arterial femoral aguda izquierda, probablemen

te secundaria a partir de las vegetaciones aórticas, se proc~ 

dió a realizar exploración vascular quirOrgica de urgencia, -

extrayéndose un émbolo a nivel de la arteria poplftea izquiet 

da, este evento embólico ocurrido después de que la infección 

estuvo aparentemente controlada condujo a la decisión de la -

resección quirOrgica de la válvula aórtica con substitución -

de la misma con prótesis mecánica St Jude No. 19, lo que se -
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realiz6 72 hrs después del episodio emb61 ;, o 

. Siete dfas posteriores al reemplazamiento de la válvl!. 

la a6rtica nativa, se detect6 frote pericárdico, por lo que -

se hizo el diagn6stico de sfndrome pos-pericardiotomfa, el 

cual evolucion6 satisfactoriamente. Fuera de éste cuadro, la 

evolución posquirúrgica fué favorable, egresándose con anti-

coagulantes orales e indicaci6n de tratamiento con rifampici

na y trimetroprim-sulfametoxazol por 6 meses más. El paciente 

actualmente lleva una vida normal, está asintomático. 
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DISCUSION 

La afectaci6n endocardica constituye una complicaci6n 

poco frecuente de la Brucelosis principalmente en la edad pe

diStrica. (37) En éste sentido solo hemos encontrado un caso 

publicado de Endocarditis por B. melitensis en éste grupo et~ 

rio. (3B) La endocarditis por B. melitensis puede desarrollar 

se en vSlvulas sanas, aún cuando también puede comprometer 

pr6tesis valvulares. Es llamativa la afinidad por la válvula 

aórtica como en éste caso, aún cuando se han descrito afecta

ci6n de otras vSlvulas. El presente caso además es demostrati 

vo del curso de la endocarditis por Brucela sometido a trata

miento médico exclusivamente y probablemente la combinación -

de el tratamiento médico y quirúrgico sea la conducta para la 

erradicación de ésta complicaci6n. 
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