
en forma miliar3,4 pero también como tuberculosis primaria,
linfadenitis mediastı́nica5, absceso del psoas6, aneurisma micótico
de aorta abdominal1, epididimitis, hepatitis granulomatosa,
espondilodiscitis, coriorretinitis o virus de la parotiditis.

El Mycobacterium BCG es un subtipo de M. bovis que,
con Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium africanum,
Mycobacterium microti, Mycobacterium caprae y Mycobacterium

canetti, puede infectar al hombre. La secuencia genómica entre
M. tuberculosis y M. bovis coincide en un 99,95%7. Este último puede
infectar al ganado bovino, a otros animales y a los humanos; su
subespecie BCG es menos virulenta y produce sólo el 3% de las
muertes por tuberculosis. El M. bovis puede entrar en nuestro
organismo por: a) ingestión de leche o productos lácteos no
pasteurizados de vacas con mastitis tuberculosa, que da lugar a la
afectación extrapulmonar principalmente digestiva, pero también
linfadenopática, osteoarticular y genitourinaria; b) inhalación con
infección pulmonar, y c) diseminación hematogénica, linfática o
por contigüidad en inmunodeprimidos, en niños vacunados por
BCG y muy raramente en pacientes tratados con M. bovis BCG por
tumores vesicales, como nuestro caso. El diagnóstico de la
infección por M. bovis BCG recae en la identificación microbioló-
gica. El M. bovis BCG crece más lentamente que el M. tuberculosis,
es también aerobio y sus colonias tienen aspecto disgónico y no
cromógeno. Desde el punto de vista bioquı́mico, lo inhibe la
hidracida del ácido tiofeno-2-carboxı́lico, muestra fuerte actividad
ureasa y es resistente a pirazinamida y a cicloserina (esto último
lo diferencia de M. bovis común). La reacción en cadena de la
polimerasa, que inicialmente nos permitı́a distinguir entre
M. tuberculosis y los otros tipos de micobacterias, actualmente
nos permite reconocer loci cromosómicos más precisos para
caracterizar a cada especie8. El tratamiento se realiza con 3 o 4
tuberculostáticos administrados 6 a 12 meses y depende del lugar
de la afectación y de la gravedad de la enfermedad. Los
tuberculostáticos más habituales de inicio son la rifampicina,
isoniazida y etambutol, y puede añadirse o no estreptomicina
durante 2 meses para continuar posteriormente con los 2
primeros de 4 a 10 meses más. Otros antibióticos con actividad
frente a M. bovis BCG son levofloxacino, claritromicina, amikacina,
capreomicina, y ácido p-aminosalicı́lico9. Se están ensayando en
roedores y humanos pautas de profilaxis primaria con quinolonas
previas a la instilación vesical con M. bovis BCG para disminuir sus
efectos secundarios10.

En resumen, ante un paciente que ha recibido tratamiento con
BCG para una neoplasia de vejiga, que desarrolla un cuadro febril o
constitucional, debemos considerar la posibilidad, infrecuente
pero real, de una enfermedad tuberculosa por M. bovis BCG.
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Enfermedad de Chagas congénita en recién nacido de madre de
origen boliviano

Congenital Chagas disease in a newborn of a Bolivian mother

Sr. Editor:

Comunicamos el primer caso de Chagas congénito sintomático
en España1. Se trata de un recién nacido a término, de 38 semanas
de gestación y 2,450 g de peso, que ingresó por sospecha de
infección congénita y dificultad respiratoria. Es el primer hijo de
padres jóvenes de procedencia boliviana. La gestación se desar-
rolló sin incidencias, controlada los 2 primeros meses en Bolivia y
posteriormente en España. El parto fue por cesárea urgente por
monitor no satisfactorio. El lı́quido amniótico tenı́a un aspecto
teñido y hemático. El test de Apgar al minuto y a los 5 min fue de 3
y 6 respectivamente, y se precisó reanimación profunda. Al
ingreso, presentó mal estado general, saturación de oxı́geno de
91%, presión arterial sistólica de 62, presión arterial diastólica de

38, piel con mala perfusión periférica y lesiones purpúricas,
confluyentes, de predominio en tronco. Presentaba arritmia
cardı́aca con un soplo sistólico I–II/VI. El abdomen estaba
distendido con hepatomegalia de 4 cm bajo reborde costal y
esplenomegalia con puntuación Hackett de 4. En el hemograma se
observó hemoglobina de 10,7 gr/l, hematocritos de 34%, conteo de
reticulocitos de 110�109/l, conteo de plaquetas de 23�109/l y
conteo de leucocitos de 22,6�109/l (con linfomonocitosis).
Respecto a la coagulación, el tiempo parcial de tromboplastina
activada fue de 38 s, el tiempo de protrombina fue de 20 s, el
fibrinógeno fue de 60 s y la actividad protrombı́nica fue de 40 s. En
la bioquı́mica, la BbT (bilirrubina total) fue de 13,2 mmol/l. El
lactato fue de 5,9 mmol/l. En el estudio cardiológico se observó
hipertensión pulmonar grave. En el lı́quido cefalorraquı́deo (LCR)
la citoquimia fue normal. El hemocultivo, el urocultivo y el cultivo
de LCR fueron negativos.

Se repitió la serologı́a habitual de embarazo en la madre y,
dado su origen, se incluyó un estudio de anticuerpos
maternos anti-Trypanosoma cruzi mediante ELISA (enzyme-linked
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immunosorbent assay ‘técnica de radioinmunoanálisis’) e inmuno-
fluorescencia indirecta (IFI), con resultado positivo.

En cuanto a la serologı́a del recién nacido, los anticuerpos
frente a Toxoplasma, el citomegalovirus (CMV), el virus de Epstein-
Barr (VEB) y el virus del herpes simple presentaron inmunoglo-
bulina G (IgG) positiva e inmunoglobulina M (IgM) negativa; el
virus de la hepatitis B, el virus de la hepatitis C, el virus de la
inmunodeficiencia humana, el parvovirus B19, el virus de la
rubéola, los lúes y Listeria fueron negativos. La reacción en cadena
de la polimerasa para VEB y CMV fue negativa, ası́ como CMV en la
orina. Los anticuerpos anti-T. cruzi fueron los siguientes: positivo
según ELISA y, sorpresivamente pues en la madre fue positivo,
negativo según IFI. El estudio parasitológico en fresco, por técnica
de microhematocrito de sangre capilar, reveló la presencia de
formas tripomastigotes de T. cruzi. La tinción de Giemsa de esta
sangre confirmó la presencia de estos tripomastigotes.

Con el diagnóstico de enfermedad de Chagas congénita, se
inició tratamiento con benznidazol en dosis de 7 mg/kg/dı́a
durante 60 dı́as y se constató una progresiva mejorı́a. La
negativización de la parasitemia y de los anticuerpos se produjo
a las 2 y a las 4 semanas del inicio del tratamiento, respectivamente.
La negatividad persistió en los controles posteriores.

La forma congénita de la enfermedad de Chagas se puede
presentar tanto de forma asintomática (del 60 al 90% de las
infecciones) como de forma sintomática, esta última puede ser
precoz si aparece en los primeros 30 dı́as de vida o tardı́a si es
posterior al mes de vida2.

No hay un patrón clı́nico definido y estas variaciones pueden
deberse al momento de la infección, la respuesta inmunológica o
la virulencia de la cepa. Las formas graves son a veces
indistinguibles clı́nicamente de las infecciones Toxoplasma + otros
organismos + virus de la rubéola + citomegalovirus + herpes
simple, y pueden incluir prematuridad, bajo peso, hepatoesple-
nomegalia, lesiones purpúricas, sintomatologı́a neurológica, neu-
monı́a o neumonitis, coriorretinitis, etc3.

Para afirmar que un recién nacido tiene una enfermedad de
Chagas congénita, éste debe cumplir 2 requisitos: que la madre tenga
la serologı́a positiva y evidencia de parasitemia al nacimiento.

En las formas congénitas de la enfermedad de Chagas es
posible identificar el parásito, porque se comportan como una
infección aguda y suele haber parasitemia detectable. En cambio,
desde el punto de vista inmunológico el paciente con esta
enfermedad se asemeja a un enfermo crónico o indeterminado,
ya que puede presentar las IgG procedentes de la madre.

El método más usado para el diagnóstico de la enfermedad de
Chagas congénita es el microhematocrito, por ser de bajo coste y
de fácil realización, además, necesita pequeños volúmenes de

sangre y su lectura es inmediata. Su positividad confirma la
infección, pero su negatividad no la descarta. En este caso, debe
repetirse antes del mes de vida y si sigue siendo negativo, deben
realizarse controles serológicos. El diagnóstico serológico debe
basarse en el incremento o en el mantenimiento de los niveles
serológicos detectados al nacimiento, esto puede requerir con-
troles serológicos hasta los 9 meses de vida, ya que previamente la
presencia de los anticuerpos IgG maternos puede enmascarar los
resultados. Además, las técnicas que detectan las IgM especı́ficas
presentan con mucha frecuencia resultados falsos, tanto negativos
como positivos2,4.
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Panuveı́tis sifilı́tica en paciente con virus de la inmunodefi-
ciencia humana tras reconstitución inmunológica

Syphilitic panuveitis in an HIV-infected patient after immune
restoration

Sr. Editor:

El tratamiento antirretrovı́rico (TAR) ha conseguido reducir de
forma evidente la morbimortalidad de los pacientes con infección
por virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)1; sin embargo, la
reconstitución inmunológica asociada a la introducción del TAR
puede modificar la presentación y las manifestaciones clı́nicas de
las infecciones oportunistas2. Se sabe que la coinfección por el VIH

puede acelerar el curso natural de la sı́filis y alterar su
presentación clı́nica3. La afectación ocular de la sı́filis fue en la
era preantibiótica una complicación frecuente y bien conocida4,5.
Se puede manifestar como uveı́tis, retinitis, neuroretinitis, neuritis
óptica, perineuritis, desprendimiento de retina y papilitis6. Se ha
relacionado con el sexo masculino, pero no con el grado de
inmunodepresión ni con el TAR7. Presentamos el caso de un
paciente con infección por VIH e inmunodepresión grave en el que
se desarrolló panuveı́tis sifilı́tica tras TAR de rescate.

Paciente varón de 43 años, con antecedentes de alergia a la
penicilina, epilepsia desde la infancia en tratamiento anticomicial
e infección por VIH conocida desde 1996 con TAR (atazanavir
[300 mg/dı́a], ritonavir [100 mg/dı́a], tenofovir [245 mg/dı́a] y
emtricitabina [200 mg/dı́a]). Acudió a nuestra consulta en
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