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Resumen. 

Introducción. La brucelosis e una zoono is cau ada por especie del género Bmcella Sj) ., 

una de las va.riedade más patógena para el hombre e la Emcella mellilensis. La 

transmisión perinatal e controvertida debido a que en humano no e ha detectado la 

presencia del carbohidrato eritritol, un componente esencial para el crecimiento de brucella 

sjJ. El cual esta presente en la placenta de animale . En el recién nacido, e ha a ociado la 

presencia de prematurez, hiperbilirrubinemia y ep i con la pre encia de brucelo i adquirida 

por vía perinatal. Reportamos iete casos clínicos de brucelo i congénita. 

Se a.nalizaron siete ca os con diferente manife tacione clínica y detectados de de la 

etapa neonatal hasta antes del año de edad . Todos lo paciente tuvieron la prueba de 

Hudlesson negativa y hemocultivo negativo. Todos se diagno ticaron con la prueba de 

reacción en cadena de polímerasa (PCR). En cinco de los ca os la PCR fue po iti va en el 

binomio madre hijo . Cuatro de los paciente re pondieron favorablemente al tratamiento 

antibiótico con trimetoprim-sulfametoxasol a ociado a rifampicina. Tre pacientes fallecieron 

(do tuvieron manife tacione clínicas de ep 1 , uno con coagulación intrava cular 

diseminada y choque séptico y otro falleció por neumonía. 

Conclusión. Para realizar el diagnó tico e requiere alta so pecha diagnó ti ca. a 

brucelosis congénita puede tener multiple manife tacione clínica . 

Pa.labnlS clave. Brucelosis congénita 



Introducción. 

La Brucelosis es una de la principales zoonOSIS de dist ribución mundial. La 

enfermedad en el humano es la expresión accidental de enfennedad en animales . 1 La 

presencia de brucelo i por ingesta de productos alimenticios contaminado va en aumento .2 

Esta enfennedad infecciosa es causada por especies de bacterias del género Bruce ffa sp. de la 

cuales la variedad mellitensis tiene alta virulencia en humano al igual que la R. sil/s, las 

otras dos variedades B. abartlls y B. canis tienen moderada "patogenicidad" en humano 10. 11 . 

Es conocida en el mundo con diferentes nombres: Fiebre de Malta, del Mediterráneo, fiebr 

Recurrente, fiebre de Chipre, fiebre gástrica, fiebre ondulante , enfennedad de Bang y en 

México como Enfermedad del Rio Grande, dada su localización geográfica. 1 

En 1861 , Marston médico de la annada británica publicó una descripció n de la 

manifestaciones clínicas de la brucelosis. Durante el siglo XIX se conoció como fi ebre de 

Malta la cual causo gran morbilidad y mortalidad. En 1886 David Bruce, ai ló postmortem un 

microorganismo del bazo de un so ldado con fiebre de Malta, lo denominó Micrococc/./s 

melitensis (después brucella melitensis) y demostró que se encontraba en angre, onna y 

heces de la victima de la enfermedad . Bruce dirigió la Mediterranean Fever Comisión 

( 1904-1 907), e identificó que la leche de cabra nativa era la principal fuente de infección en 

el hombre. E n 1897 AJmronth Wright aplicó la prueba de agl utinación bacteriana recién 

descubierta para el diagnóstico de brucelosis. E n 1897, Bernhard Bang aisló el " bacilo del 

aborto" después conocido como brucella abartus del tejido de ganado enfermo . n 19 14 

Jacob Traum aisló un microorganismo de un feto de cerdo abortado que po teriormente se 

demostró que era especie de brucella suis. en 1920 K. F Meyer y E. B . Shaw propu ¡eron el 

nombre de Brucella para el género en honor de Bruce. Po terionnente e aislaron otras 



especIe de bru ella ea/amae en rata , B. Ovis en ovejas y la ma recI nte en abue o la 

B.canis por Brunner en 1972 .8 

La di tribución geográfica de lo diferente tipo de Bru ellas e para B. me//i/em·/.\' 

zona del Mediterrán o, la América Latina, la B. abarlus en todo mundo, ure te de 

la y EE. UU, B. suis A ia, América Latina 

co mopolita. lo. 11 

. UU. y la B. canis e de di tribución 

La Emcella e un cocobacilo gram negativo, de metaboli mo ox.idativo y toda la 

cepa son aerobia , no móviles, no e porulada no encap ulado. Requiere para u 

crecimiento CO2, la cepa on iempre po iti a a catala a. Puede crecer en agar on 

dextro a y uero, agar de oya en triptica a y agar chocolate, pre enta dificultade para u 

cultivo ya que u crecimiento in Vitro es mu lento para el ai lamiento requi re incubación 

prolongada mínimo 28 día .8 Ha siete bio ariedade de Erucelfa abar/us, tres de bmce//a 

me/lilen 'is y cinco de B. su; . La biodiferenciación e ba a principalmente I metaboli mo 

oxidati o . Lo diferente tipo de brucelfa tienen diferente re ervorio : B. abarlu,~' en 

ganado vacuno; B. ·tÚ · en cerdo ; B. mellilen. ·¡ en cabra y oveja ; B. nea/amae rata 

silvestres. 10 La infección e adquiere por I contacto directo con la bacteria, ya ea p r 

inhalación directa por agua contaminada o bien por ingesta de producto lácteo proced nte 

de animales infectados. La vía cutánea e otra ía de infección . La tran mi ión humano a 

humano es rara, principalmente asociado a tran fu iones anguínea , tra plante de médula 

ósea o exposición perinatal y posiblemente post-natal por la leche materna. La tran mi ión 

perinatal humana Igue siendo contro ertida ba ada en la au encla de ritritol , un 

carbohjdrato e encial en el crecimiento de brucella, pre ente 010 en la placenta de 

arumales.4.
5 Brucelosi aguda generalmente e presenta despué de 2 a 4 emana de la 

inoculación puede pre entarse únicamente con debilidad, sudoraci ' n e ce iva, letargia, 

anorexia, perdida de pe o, artralgia , mialgia , dolor abdominal y cefalea o pu de únicament 



pre entarse como una fiebre de ongen ob curo . La forma crónica ma d un año d 

evolución de la enfermedad, e pre enta generalmente como enfermedad afebril con hi toria 

de mialgia , fatiga, depresión, artralgia , la forma crónica es principalmente cau ada por H. 

me /liten ;s y rara en niño . A la e ploración fi ica las anormalidade on mínima , la fiebr 

la linfadenopatía on lo hallazgos ma comunes, oca ionalmente e pre enta hepatomegalia 

esplenomegalia. Dentro de las complicacione la ma comune on o teoarticul ar 

(sacroileíti 20-30%), del tracto genitourinario (orquiepididimiti 2-49%) neurobrucelo i 

(meningitis 1-2%), endocarditis 1%, ab ceso hepatico 1%. Otra complicaciones que pueden 

ob ervarse son ab ce o e plénico, ab ceso tiroideo, absce o epidural, neumoniti , empiema 

pleural, uveíti , aneunsma aórtico, a culare cerebrales, peritonitis.9.1O.12.J3 e 

han reportan casos de ai lamiento de brucella en recién nacidos, feto humano abortado 

en tejido placentario, por lo que alguno autore han a ociado la pre encia de prematur z, 

ep is o hiperbilirrubinemia con el antecedente materno de expo ición a brucella, en iti 

endémjcos.I,2.),4,5,6 Lo animales en ge tación tran miten a u cria brucelo i en fo rma 

tran placentaria, e te modo de tran mi ión interfiere con el cur o normal de la ge tación; en 

humano es controversia!. La transmi ión transplacentaria de la brucela no e la bien 

documentada. El diagnó tico de brucelo i congénita requiere de un alto índice de o p cha, 

ya que en el periodo neonatal lo e ámene erologico no exclu en dicho diagnó tico o 

detecta con títulos muy bajo « 1 : 160), y en muy pocos ca o e puede ai lar a la bacteria de 

hemocultivo , esto principalmente por el de arrollo tan lento de la Brucelo i en 

hemocultivo 3.4.5 Debido a lo anterior e planteo realizar el iguiente reporte de i te ca o de 

brucelosis congénita en el que la transmisión perinatal fue el único factor de rie go . 



Caso 1. 

Recién nacido ma ulino de 16 hora de vida, hijo de madre de 19 año de dad , 

originaria y re idente de Ciudad Victoria, Tamaulipas. o se documentó inge ta d láct o no 

pasteurizados. Producto del primer embarazo de término con control prenatal de de la mana 

27 de gestación. Se obtuvo por parto di tócico por aplicación de fórcep con peso al nacer de 

2,225 gramo , talla de 46 cm. De de u nacimiento e detectó petequia generalizada y 

hepatomegalia palpable 3-4-5 cm debajo de bord co tal derecho n línea convencionale , 

esplenomegalia con polo palpable a 5 cm. debajo de borde co tal izquierdo, ictericia 

Pre ento datos de dificultad re piratoria con calificación de il erman- nder on de 4, lo que 

motivó su referencia a nue tro ho pital de tercer ni el , encontrándo ademá con polipnea de 

80 respiracione por minuto, quejido, aleteo na al , tiraje interco tal y di ociación toraco

abdomjnal, perímetro cefálico de 31 cm. 

Lo exámene de laboratorio reportaron una Hemoglobina de 15.6 g/di con 12,800 

Leucocito (49% de linfocitos, 37% de neutrófilo ) y plaqueta de 30,400. Bilirrubina lotale 

29.6 mg/dl, Bilirrubina directa 17.4 mg/dl , Proteína totaJe 4 g/di, (albúmina 2.7 g/di) , 

Cole terol 25 mg/dl , Fo fata a alcalina 235 fLt, tran amina a glutámico oxalacética 196 UI, 

transaminasa glutámico pirúvica 646 Ul, De hidrogena a láctica 210 fU , 

Creatinfo foquinasa 502 l/Lt, K 2.5 mEq/Lt, a 13 mEq/Lt, aleio . 1 mg/dl , glicemia de 

65 mg/dl Tiempo de protrombina de 4 1" (lNR 6.34"), Tiempo d trombopla tina parcial de 

92" (INR 3.54 '), Fibrinógeno 128 mg/dl, Dímero D 178 , ELI A para Toxopla ma IgM 

negativo, Rubéola IgG 86 UIIml e JgM negativo, itomegaloviru IgG > 250 I/mL, IgM 

0.694 Ul/ml, VIH negativo, Hb Ag negati o, VDRL negativo, rocultivo negativo, cultivo 

de ecreción bronquial negati o, coprocultivo negativo, Radiografía de tóra normal. . En la 

BH de control con leucopenia de 4 200, bandemia 11 %, n utrófilo total e de 1 565 , 

Hemoglobina de 11.1 g/di , plaqueta de 0000 y V G de 35 mrn/hr. 



El paciente cursó con dato clínicos de sepsi neonataJ y in re puesta adecuada a 

esquema de antibiótico utilizado, e realiza determinación de Reacción en adena de 

Polimera a (PCR) e pecífico para Brucela re ultando po iti a, I paciente fallece p r 

complicaciones de ep i y e le practica necropsia la cual reportó hallazgo compatible con 

Brucelo i congénita. El PCR Brucella en tejidos fue positi o en cerebro, piel , médula ó ea y 

pulmón. 



Caso 2. 

Recién nacido masculino, hjjo de madre de 24 año de edad, 4" gesta, para 3, aborto 

O, cesárea O, nace por parto eutócico a la 35 semana de edad gestacional por fecha de última 

regla. La madre con escolaridad de 4° grado de primaria, originaria y re idente d Río Grande 

Zacatecas, cuenta con antecedente de ingesta de producto lácteo no pa teurizado (leche de 

cabra, queso), con último 2 embarazo que culminaron partos pretérmino a la 23 manas de 

gestación con atención por partera. Durante la 28 y 33 gestaciones presentaba íntoma como: 

cefalea, mialgia , artralgia , calosfrio y fiebre ve pertina, por lo que con esta sintomatología 

y Hudlesson po itivo, se realiza diagno tico de Brucelo i . Recibió antibiótico no 

especificado, sin embargo, presentó los síntomas hasta el presente embarazo in llevar control 

prenatal adecuado, presentó hipertensión arterial en el tercer trimestre y acudió con trabajo de 

parto espontáneo . o hubo ruptura de membranas. 

Inmediatamente al nacer presenta bradipnea, flacidez, ClanOSI , au encla de llanto 

frecuencia cardiaca de 80 latidos por minuto ameritando reanimación neonatal bá ica y 

recupera coloración, esfuerzo respiratorio y frecuencia cardiaca de 120 latido por minuto 

calificándose con pgar de 4/6/8 al minuto, 5 y 10 minuto de vida re pectivamente. demá 

presenta datos de dificultad respiratoria (tiraje intercostal , retracción e ternal , aleteo na al y 

quejido respiratorio) con calificación de Silverman-Ander on de 4 au cultándo e en campo 

pulmonares solamente estertores grue os, en tegumento y mucosas petequias en forma 

generalizada, en abdomen hepatomegalia de 5-5-5 centímetros en línea convencionale , el 

bazo palpable el polo inferior a 2 centímetro debajo del borde co tal izquierdo. Pe o al nacer 

2025 gramos, talla de 43 centímetros y perímetro cefálico de 32 centímetros. En su evolución 

ameritó estancia en incubadora, pre entando fiebre de ha ta 38° e, requirió de aporte 

suplementario de Oxígeno en ca co cefálico al 100% . us exámene de laboratorio r portaron 

Hemoglobina de 23 .7 g/dI, hematocrito 67%, leucocitos de 11 ,900 (linfocito de 69%, 



eutrófilos de 24%) y trombocitopenia de 25000. Glicemia de 21 mgldl, urea 11 mgldl , 

creatinina 0.3 mgldl , cole terol de 70 mo di , Proteína reactiva negati a, alcio de 10 .4 

mgldl, Reaccione febrile con Tífico "O" negativo, Tífico "H" negativo, Hudle son n gativo, 

Rosa de Bengala negativo . 

Se inició tratamiento basado en ampicilina y amikacina In pre nlar mejoría clínica. 

e realiza Reacción en Cadena de Polimera a específico para Brucela en mu tra de angre 

del recién nacido y la madre, a í como en leche materna r ultando po itivo en la 3 

mue tra . Se inicia tratamiento con Trimetroprim con ulfameto azol , Rifampici na 

Amikacina. Pre entó mejoría clínjca fue tra ladado a Ho pital de 2° III el a ontinuar 

tratamiento, regre a a con ulta externa a lo 3 me e de edad a control de niño ano in dato 

clínico de la enfermedad cabe mencionar que no recibió lech materna en ningú n momento 

desde el nacimiento hasta u revaloración. 



Caso 3. 

e trata de un recién nacido ma culino de 20 día de vida quien fue referido d an 

Luis Potosí Producto único de la segunda gesta de madre de 2 año qUl n no cuenta con 

antecedente patológicos y que niega ingesta de alimento lácteo no pa t urizado . ac a 

las 32 emana de gestación, por parto utócico, preténnino por ruptura prematura de 

membrana y polihjdrarnnjos. Pe o al nacer de 1,625 gramos. in a fi xia perinatal , con pgar 

6-8 . Cur o desde el nacimjento, en ayuno por pre entar tre ia E ofágica tipo 1. De de el 

nacirruento se realizó esofago tomía y ga tro tomía. e irució alimentación parenteral lotal 

que fue el motivo de enVÍo a nue tro ho pital de tercer nivel ademá de la o pecha de 

malrotación inte tina\. En u evolución de arrolló eumonía que am ritó apoyo con 

ventilación Mecánica y aunque ésta pudo ser su pendida por mejoría, persi te con atelecta ia 

apical derecha. La Biometría Hemática reportó Hemoglobina de 1 1 g/dI , l ucocito d 6,530 

(Neutrófilos 60%, Linfocitos 26%), plaquetas de 10,200. El tiempo de protrombina fue d 

16.4 segundos Tiempo de trombopla tina parcial de 45 .5 egundos. Fibrinógeno de 68 

mg/dl, CMV-IgG > 250 UVml y CMV-IgM negati o, VIH negativo, Rubéola Ig 1.}7 l/mi 

e IgM negativo, Toxoplasma IgG 12.8 Ul/ml e IgM n gativo, VDRL negativo . Reaccione 

febriles negativas, Hb Ag negativo, HCV negativo. E olución con datos clínico de infección 

istémjca sin respue ta al manejo con Meropenem amikacina. e decide de cartar bru elo i 

a través de la prueba de PCR específica para Brucella y e reporta po itivo. e inicia 

tratamiento a ba e de Trimetoprim con ulfameto azol, Rifampicina y Amikacina. In 

embargo 24 hora despué , el paciente pre enta deterioro d u e tado general ameritando 

nuevamente ventilación mecánica y fallece a la 48 hora de pués del diagnó tico . 



Caso 4. 

La tante menor de 3 me e de edad con antecedente materno de alta ing ta de qu o 

no pa teurizados, dentro de us perinatales hijo de la egunda gesta, la madre cur o durante el 

embarazo con infl cción de vías urinarias tratada con ampicilina, nace de término por par! 

eutócico con pe o al nacimiento de 3,600 gramos, alimentado al seno materno por do me e 

a e ta edad ingre a a ho pital con diagnó tico de meningiti tratado con cefota,xima 

amikacina, su r porte de citoquímico de líquido cefalon'aquídeo con linfocito i 

posteriormente e traslada de unidad a ho pital de tercer nivel e realiza tudio tomográfl c 

de cráneo en el cual e reporta con área de leucoencefalomalacia n amba regl n 

temporales de predominjo derecho, la cual e exti nde en regione parietal , occipital y frontal 

re petando e núcle o de la ba e con borramiento de urco circunvolucione de la 

convexidad sin calcificacione . Con un área hipoden a la cual pertenece a la r gión de la 

arteria cerebral media y cerebral anterior, e tando ligada directamente a émbolo éptico, 13 

día posteriore al inicio de u cuadro de meningti pre enta evento convulsivo focalizado . e 

realizo punción lumbar de control para estudio de LCR I cual no mo tro modificacione con 

respecto al inicial. Por el consumo de que o no pa teurizado en la madre e decide realizar 

estudio de PCR para brucela del binomio re ultando po itivo en ambo . e inició tratamiento 

en el paciente con TMP/SMX y rifampicina con evolución ati factoria y r mi ión d la 

fiebre . A su egreso fue controlado por la con ulta externa . e tomo PCR de ontrol a la 6 

emanas a lo 3 y 6 me es el cual fue negativo. ITA de cráneo de control con hemiatr fla 

de hemi ferior derecho, con persi tencia del área de leucoencefalomalacia temporal , pariental 

y occipital derecha, en la región frontal derecha con área rupoden a de 9 H , corre pondiendo 

con líquido, con la siguientes dimen ione 5.9x9.2 5 cmx su titu endo a la u tancia gri 

blanca ip ilaterale , ademá de di minución de la reacción inflamatoria. Actualment e 



encuentra en control por obesidad exógena y en rehabilitación por ecuela de m ningitis, tn 

complicacione por la brucela ni dato de acti ¡dad del proce o infeccioso. 



Caso 5. 

Ma culino de 9 me e de edad ongmano re idente de ue o Laredo Tamaulipa 

ingresado con diagnó tico de fiebre de origen ob curo . Habita en ca a de infra tructura 

urbana la cual cuenta no cuenta con rvicio básico de urbanidad con hacinamiento In 

promiscuidad . Hijo de la cuarta ge ta, madre con antecedente de amenaza de aborto en 

ge tacione previa , ademá de inge ta de producto lácteo no pa teurizado durant la 

gestación principalmente queso de cabra, nace por ce área por ce área previa con pe o al 

nacimiento de 3,800 gramo , egresando tre día po teriore a u nacimiento por pre encia de 

hipoglicemias ameritando manejo con infu ione alta d gluco a., in antecedente de a fi ia 

perinatal , alimentado con formula de de el nacimiento, ablactado a lo 3 me es de edad c n 

papillas, e quema de inmunizacione al corriente, con antecedente d 5 ho pitalizacione 

previas por cuadro de infeccione de vías aérea baja (bronquioliti , neumonía), a í como 

por cuadro de de hidratación por ga troenteriti , ademá detecta durante u 

internamientos enfermedad por reflujo ga troe ofágico recibiendo tratamiento por un me 

con ci aprida inicia con síndrome febril de de lo do me e de edad de ha ta 40 grado y por 

continuar con el mi mo a pesar de manejo e decid su envio a nue tro ho pital para 

valoración y manejo iniciando e protocolo de e tudio a la e ploración unicamente con 

hepatomegal ia 5 centímetro debajo del reborde costal derecho e plenomegalia I centímetro 

debajo del reborde co tal izquierdo, adenomegalia de 0.5 y 1 centímetro en cuello, a ila y 

región inguinal , ademá de datos sinusitis y fimo is, recibio múltiple tratamiento previo a 

base de trimetoprim con ulfametoxa 01, amikacina, diclo acilina y p nicilina . De lo 

estudios realizado en nue tro paciente e reporta BH on leucocito dentro de parámetro 

normales con una diferencial 68% neutrófilos y 22 % linfocito , con plaquetopenia de 5 I 000, 

HB 10.4 gramos, Química anguínea electrólito érico y prueba de función hepática n 

parámetro normale , GO normal , HIV negativo, froti en angre periférica normal , factor 



reumatoide, VDRL, negativo AEL cero unidade , anticuerpo an ticitomegaloviru 

negativos, anticuerpo antitoxoplasma negativo , reaccione febriles negativa , la madre con 

rosa de bengala posit iva , S GD con reporte de reflujo gastro ofágico ya referido, se realiza 

radiografías de tórax y seno paranasales nonnale , G de abdom n reportando e hígado y 

bazo de caracterí tica normale , páncrea normal , retroperi toneo in le ¡one , riñón y ía 

unnanas nonnale , exudado faríngeo negativo, urocuItivo ma de un millón d F de 

enlerococcus jaecafis, se realizan intradermorreacciones PPD e hi toplasmina con lectura 

negativa, BAAR en jugo gá trico negativo, se realiza P R para brucella e report ' po iti a 

iniciandose con TMP/ MX y rifampicina por 6 emana . Debido a la p r i tencia de PCR 

positiva al cabo de 6 emana e prolongo el tratami nto otra 6 emana . lo 6 me e d 

eguimiento po terior al tratamiento pre enta recaída sintomática se realiza nue a P R para 

brucela resultando nuevamente positiva e inició nuevamente tratamiento el cual repitió por 6 

emanas mas. u evolución clínica fue favorable con remi ión de los síntoma . 



Caso 6. 

Recién nacida del sexo femenino de 20 día de vida, producto de la cuarta gesta, cuya 

madre presento durante el embarazo dolor en articulación sacroíliaca y artralgias . Siete año 

previos se diagnóstico Fiebre Tifoidea para lo cual recibió tratamiento con ampicilina con 

buena respuesta clínica. Tres años después pre ento nuevamente cuadro febril y reacción de 

idal positiva a títulos de 1 :800 y se le trato con ciprofloxacina y c1oranfenicol. e nego 

ingesta de productos lácteos no pasteurizados. En el septimo me de la gestación presnto 

nuevo cuadro febril acompañado de diaforesis y nuevamente tífico "O" con títulos de 1:800 . 

Debido a la ausencia de cuadro clínico compatible con Fiebre Tifoidea, e o pecha de 

Brucelosis por una posible reacción cruzada con tífico "O" y se le solicito hemocultivo, el 

cual fue negativo y PCR-brucella con resultado positivo tanto en sangre como en leche 

materna. Se realizó hemocultivo a la recién nacida a pesar de estar asintomática desde el 

nacimiento y a la exploración fisica no relevo ninguna anormalidad . La PCR para brucell a fue 

positiva. Se suspendió la alimentación al seno materno y se inicio tratamiento con trimetoprim 

con sulfametoxasol junto con rifampicina durante 6 semana Se continua vigilancia por 

consulta externa y mediante controles de PRC los cuales fueron negativos a la 6 emana , 3 

meses y 12 meses después del seguimiento. La madre presento tres recaída despué de 

esquemas con tetraciclinas mas rifampicina ó ciprofloxacina mas rifampicina por períodos de 

tres meses. 



Caso 7. 

Femenino de 4 mese de edad, hija de la primera gesta, madre de 15 años de edad con 

antecedente de brucelosis en el tercer trimestre de la gestación, nació por cesárea a la 28 

semanas de gestación con pe o bajo de 1,650 gramos. Paciente con antecedente de cuadros de 

vía respiratorias alta y bajas, con detección de hepatomegalia y esplenomegalia desde el 

primer intennanjento. Su padecimiento de tres días de evolución con to productiva, 

expectoración blanquecina, fiebre, hiporexia y mal estado general, con datos de dificultad 

respiratoria severa amerito por tal motivo manejo con ventilación mecánica y tratamiento con 

cefotaxima y amikacina, la paciente con evolución tórpida pre ento crisi convulsivas y paro 

cardiorrespiratoria el cual revirtio con maniobras de reanimación avanzada. Quedo con daño 

neurológico severo y se le agrego diagnó tico de sepsis, u BHC de control dentro de 

parámetros normale , por tal motivo se le inicio tratamiento a ba e de meropenem, 

vancomicina y anfotericina B. Después de 21 días de tratamjento continuo con proce o 

infeccioso sin control por lo cual evolucionó a choque séptico hiperdinámico y dato de 

disfunción orgánica múltiple. Se le solicitó por sospecha de brucelo i congénita PCR 

específica para brucela y e le inicio tratamiento con trimeptoprim- ulfametoxasol además de 

rifampicina y meropemen, la PCR-brucella se reportó como negativa, por lo cual se u pendió 

esquema de antibiótico por 24 horas para nueva toma de cultivo y una egunda muestra d 

PCR-brucella, fallece 24 hora después. 

A los 4 días después del fallecimiento se recibió reporte de la PCR-brucella la cual fue 

positiva en la paciente. 



Discusión. 

La Brucelo 1S es endémica en muchos rebaños de ganado caprino, vacuno y porcino . 

Otros animales como ovejas, caballo, mulas, venados, bufalos, perros, conejo y pollos 

pueden adquirir la enfermedad por contacto con manadas de ganado infectado. Se ha 

calculado que en México se afectan 2.8 millones de cabezas de ganado (bovino 55% y caprino 

45%).1 

La Brucelosis se transmite a humanos por la ingesta de leche y productos lácteos 

contaminados no pasteurizados; por contacto con productos, subproductos y desechos como 

tejidos o excreciones de animales enfermos, por inoculación de Brucella o inhalación de 

polvos de corrales o matadero donde e tos se encuentran . 1.4. 9 

La transmisión humano a humano es rara pero se ha reportado en asociación con 

transfusiones sanguíneas y transplante de médula ósea2
.
5 La Brucelo i es una enfermedad 

poco frecuente antes de los 2 años de edad . Ha ta el momento exi ten reportes aislado d 

casos de brucelosis asociada a transmisión placentaria o exposición perinata!. La vaga 

sintomatología descrita en la madres con brucelosis, retrasa el diagnóstico en sus productos, 

ya que no se realizan estudios histopatológicos ni bacteriológico de la placenta, por lo que las 

infecciones adquiridas en forma perinatal pueden manifestar e tardíamente en la etapa de 

lactante. 

La incidencia de brucelosis es de 1.2 a 7 caso por cada 100,000 per onas en las zonas 

endémicas. En los niños es mas frecuente que se presente como una enfermedad limitada y es 

, . I d I 111 2 menos croruca que en os a u tos . . 

La brucelosis se reporta en neonatos con una prevalencia de 0.5%. Lo síntoma pueden 

iniciar desde las 2 semanas de vida.2,J La prematurez uele se la manifestación más constante 

en estos casos.I.2,3 Además se ha reportado por otros autores que la sepsis e una de las 

manifestaciones mas frecuente de brucela en zonas endémicas. I J 



En todo lo recién nacido reportado pre entaron dentro de lo pnm ro 30 día d 

ida intoma ine pecífico de infección cong ' nita como ictericia, h patomegalia, 

e plenomegalia y dificultad re piratoria y do de ello evolucionaron a sep i , 

ca os se pre ento como a intomático, por lo ine pecífico de lo íntoma en lo paciente 

retraso la o pecha diagnóstica de brucelo i en los mismos. La alteracione de la BHC de 

lo ca o reportados fueron ine pecífica en uno de ello se encontró leucop nia, I re t e 

encontró con leucocito dentro de parámetro de normalidad al igual que la diferencial , en el 

de lo caso e encontró cifra de hemoglobina normal e y en uno de ellos incr m ntada, en 

CinCO de lo mi mos e encontraron dato de trombocitopenia con cu nta d plaqueta 

menore de 50,000 mm3
, en el resto de lo caso dentro de parámetros normale . egún I 

reportado en la literatura lo dato ma comúnmente encontrado en la brucelo is en la 

biometría hemática en paciente con brucelosi on anemia, trombocitopenia y pancitopenia . 

Los cuIti o pueden er negati os y solo en alguno de lo ca o la prueba d 

Brucela puede re ultar po itivo . I
-
6 

LI A para 

En relación a lo casos descrito en este reporte, la tran mi ión perinatal e so pe h 

debido a que la mayoría de lo íntoma (fiebre, hepatomegalia, tc.) e pre entaron dentro d 1 

primer mes de edad, y se encontró en forma intencionada el antecedente materno de ing ta 

de producto lácteo no pa teurizado . 

En cuanto a la evolución clínica de los paciente tres de ello terminaron en defunción 

dos por pre encia de ep i . Uno de lo paciente , a pesar de e tar a intomático r cibió 

tratamiento dado que la madre tuvo intomatología compatible con brucelo i 

prueba de PCR fue po itiva. 

a que la 

La pre entación clínica de la forma tardía de Brucelosi cong ' nita ha sido de crita por 

Shamo 'on H Y colaboradores reportaron un ca o de un recién nacido a intomático, que al mes 

de edad pre entó título de aglutinación positivo al me de edad, permaneciendo 



a intomático ha ta el año de edad, cuando pre ento artritis éptica en rodilla con cultivo d 

líquido articular positivo para Brucella sp. El re to de lo paciente recibió tratamiento su 

re pue ta aJ mi mo fue adecuada in complicacione po teriore por la brucelo i , uno de I 

pacientes quedo con ecuela neurológicas ecundaria a u cuadro d meningiti . 

En el ca o de la prueba de PCR se realizo un estudio para comprobar la eficacioa de la 

mi ma en el diagnóstico rápido de brucelosi y en e te e tudio demo tró qu la en ibilidad 

de la prueba fue de 100% y la e pecificidad de la misma fue de 9 .3%.14 

En los casos reportado la detección se realizó mediante ai lamiento en culti o , o por m di 

de PCR-brucella, Sólo e reporta ai lamiento de B. mellilensis. De lo iete ca os reportad 

tuvieron el antecedente materno de madre con inge ta de lácteo deri ado d la le h de 

cabra tre de ello , en dos de ellos e encontró brucelosi materna en el re to por la alta 

ospecha diagnó tica y por la evolución clínica e decide olicitar e tudio de reacci ' n n 

cadena de polímera a e pecífica para brucelo i con re ultado positivo de la mi ma en todo 

los casos. También e importante investigar el antecedente de consumo de lácteos no 

pa teurizado aun cuando el paciente e encuentra a intomático . 

La ruta de tran misión en la etapa perinatal no e tá bien e tablecida ( trasplacentaria, 

inge ta de sangre materna, contaminación con orina o heces materna en el pa o por canal de 

parto, o en la alimentación con la leche materna) . u n todos lo paciente e documento que 

recibieron múltiple e quema de antibiótico In re pue ta clínica atisfactoria pero el 

tratmiento es a ba e de Trimetoprim con ulfametoxazol a ociada a rifampicina para limitar el 

crecimiento de brucella.3 De la misma forma Carbajo-Ferreira en 1995 y hamo ' on en 1999, 

reporta el manejo con TMP/ MX y Rifampicina por al meno 6 mana , por su parte Chedda 

en 1997 reporta el manejo basándose en lo reportado por Lubani, TMP/SMX ombinado con 

Gentamjcina. I 



Conclusión. 

Podemo concluir que e requIere una alta de o pecha de Brucelo i pr1ncipalmente en 

población de rie go y con ingesta de alimento contaminado , independientem nte de la dad 

del paciente y de de luego, no e podrá de cartar que ea Bru ella sp., la bacteria que e té 

afectando a un neonato con dato clínico de sep I mu importante obten r el 

antecedente de inge ta de alimento contaminado obre todo en mujere embarazada ya que 

esto puede dar lugar a una bu queda intencionada de brucelo i . También pod mos concluir 

que e requiere de técnica má e pecífica como la Reacción en Cadena de P limera a (P R) 

para su diagnó tico, dado que el cuadro clínico e puede pre entar en fomla muy ine p cífica 

( ictericia, hepatomegalia, petequia , etc. ) por la inmadurez del i tema inmunitario puede n 

haber las alteraciones c1á icas de Brucelo ¡s. 
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Fig. 1. Recién nacido (caso No. 2) con gran hepatomegalia . 
Petequias y dificultad respiratoria (cortesía Depto. De Infectología 
Pediátrica del Hospital de Especialidades No. 25, IMSS, Monterrey 
Nuevo León) 



Figura 1-3. Caso -1- . T t\ C crán eo inici,¡\ en la cual se observan áreas de lcucoencefalo malacl,1 
en ambas r gione tempo rale de predo minio derecho el cual se ex tiende has ta la r 'gió n 
parietal occipital y fro ntal re petando núcleos de la base con bo rrami 'nto de surcos y 
circunvolucio nes de h convex idad sin calcificacio nes . j-<J íÍ rea hipodensa pertenece ,1 \'1 regic') 11 
de la arteria cerebral media y cerebral (I nterio r es tando ligado directamente ,1 émbo lo :ér t1 co 







Figuras 3-5. T C cráneo de control donde se observa hemiatro ~la de 
Hemisferio derecho, con persistencia del área de leucoencefalo malacia 
Con predomin io temporal, pariet,ll y occipital derechos, hacia la regió n 
Frontal derecha existe un área hipodenstl de 9 Ufl , corre pondientc tl 

Líquido sus dimensiones son 5.9x2.9x5 cms sustituyendo la sustancia 
Gris y blanca frontal ipsolateral . 
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