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en forma miliar>* pero también como tuberculosis primaria,
linfadenitis mediastinica®, absceso del psoas®, aneurisma micético
de aorta abdominal!, 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 genémica entre
M. tuberculosis y M. bovis coincide en un 99,95%”. Este tltimo puede
infectar al ganado bovino, a otros animales y a los humanos; su
subespecie BCG es menos virulenta y produce sélo el 3% de las
muertes por tuberculosis. EI M. bovis puede entrar en nuestro
organismo por: a) ingestion de leche o productos lacteos no
pasteurizados de vacas con mastitis tuberculosa, que da lugar a la
afectacion extrapulmonar principalmente digestiva, pero también
linfadenopatica, osteoarticular y genitourinaria; b) inhalacién con
infeccién pulmonar, y ¢) diseminacion hematogénica, linfatica o
por contigiiidad en inmunodeprimidos, en nifios vacunados por
BCG y muy raramente en pacientes tratados con M. bovis BCG por
tumores vesicales, como nuestro caso. El diagnostico de la
infeccion por M. bovis BCG recae en la identificacién microbiol6-
gica. El M. bovis BCG crece mas lentamente que el M. tuberculosis,
es también aerobio y sus colonias tienen aspecto disgbénico y no
cromoégeno. Desde el punto de vista bioquimico, lo inhibe la
hidracida del acido tiofeno-2-carboxilico, muestra fuerte actividad
ureasa y es resistente a pirazinamida y a cicloserina (esto altimo
lo diferencia de M. bovis comin). La reaccién en cadena de la
polimerasa, que inicialmente nos permitia distinguir entre
M. tuberculosis y los otros tipos de micobacterias, actualmente
nos permite reconocer loci cromosémicos mas precisos para
caracterizar a cada especie®. El tratamiento se realiza con 3 o 4
tuberculostaticos administrados 6 a 12 meses y depende del lugar
de la afectacion y de la gravedad de la enfermedad. Los
tuberculostaticos mas habituales de inicio son la rifampicina,
isoniazida y etambutol, y puede afiadirse o no estreptomicina
durante 2 meses para continuar posteriormente con los 2
primeros de 4 a 10 meses mas. Otros antibidticos con actividad
frente a M. bovis BCG son levofloxacino, claritromicina, amikacina,
capreomicina, y acido p-aminosalicilico®. Se estan ensayando en
roedores y humanos pautas de profilaxis primaria con quinolonas
previas a la instilacién vesical con M. bovis BCG para disminuir sus
efectos secundarios'®.
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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 sintomatico
en Espafial. Se trata de un recién nacido a término, de 38 semanas
de gestacion y 2,450g de peso, que ingres6 por sospecha de
infeccion congénita y dificultad respiratoria. Es el primer hijo de
padres jovenes de procedencia boliviana. La gestacion se desar-
roll6 sin incidencias, controlada los 2 primeros meses en Bolivia y
posteriormente en Espaiia. El parto fue por cesarea urgente por
monitor no satisfactorio. El liquido amnidtico tenia un aspecto
tefiido y hematico. El test de Apgar al minuto y a los 5 min fue de 3
y 6 respectivamente, y se precisé6 reanimacion profunda. Al
ingreso, presentd mal estado general, saturaciéon de oxigeno de
91%, presion arterial sistolica de 62, presion arterial diastolica de

38, piel con mala perfusion periférica y lesiones purpdricas,
confluyentes, de predominio en tronco. Presentaba arritmia
cardiaca con un soplo sistolico i-ujvi. El abdomen estaba
distendido con hepatomegalia de 4cm bajo reborde costal y
esplenomegalia con puntuaciéon Hackett de 4. En el hemograma se
observdé hemoglobina de 10,7 gr/l, hematocritos de 34%, conteo de
reticulocitos de 110 x 10°/1, conteo de plaquetas de 23 x 10%/1 y
conteo de leucocitos de 22,6 x10°/1 (con linfomonocitosis).
Respecto a la coagulacidn, el tiempo parcial de tromboplastina
activada fue de 38s, el tiempo de protrombina fue de 20s, el
fibrindgeno fue de 60's y la actividad protrombinica fue de 40s. En
la bioquimica, la BbT (bilirrubina total) fue de 13,2 mmol/l. El
lactato fue de 5,9 mmol/l. En el estudio cardiologico se observo
hipertension pulmonar grave. En el liquido cefalorraquideo (LCR)
la citoquimia fue normal. El hemocultivo, el urocultivo y el cultivo
de LCR fueron negativos.

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

En cuanto a la serologia 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 ldes y Listeria fueron negativos. La reaccion en cadena
de la polimerasa para VEB y CMV fue negativa, asi como CMV en la
orina. Los anticuerpos anti-T. cruzi fueron los siguientes: positivo
segin ELISA y, sorpresivamente pues en la madre fue positivo,
negativo segin IFL. El estudio parasitoldgico en fresco, por técnica
de microhematocrito de sangre capilar, revel6 la presencia de
formas tripomastigotes de T. cruzi. La tincién de Giemsa de esta
sangre confirmo6 la presencia de estos tripomastigotes.

Con el diagnoéstico de enfermedad de Chagas congénita, se
inici6 tratamiento con benznidazol en dosis de 7 mg/kg/dia
durante 60 dias y se constatd una progresiva mejoria. La
negativizacion de la parasitemia y de los anticuerpos se produjo
alas 2 y alas 4 semanas del inicio del tratamiento, respectivamente.
La negatividad persisti6 en los controles posteriores.

La forma congénita de la enfermedad de Chagas se puede
presentar tanto de forma asintomatica (del 60 al 90% de las
infecciones) como de forma sintomatica, esta Gltima puede ser
precoz si aparece en los primeros 30 dias de vida o tardia si es
posterior al mes de vida®.

No hay un patrén clinico definido y estas variaciones pueden
deberse al momento de la infeccién, la respuesta inmunoldgica o
la virulencia de la cepa. Las formas graves son a veces
indistinguibles clinicamente de las infecciones Toxoplasma + otros
organismos + virus de la rubéola + citomegalovirus + herpes
simple, y pueden incluir prematuridad, bajo peso, hepatoesple-
nomegalia, lesiones purpiricas, sintomatologia neurolégica, neu-
monia o neumonitis, coriorretinitis, etc>.

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

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

El método mas usado para el diagnostico de la enfermedad de
Chagas congénita es el microhematocrito, por ser de bajo coste y
de facil realizacion, ademads, necesita pequefios volimenes de
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sangre y su lectura es inmediata. Su positividad confirma la
infeccion, pero su negatividad no la descarta. En este caso, debe
repetirse antes del mes de vida y si sigue siendo negativo, deben
realizarse controles serologicos. El diagnostico serologico debe
basarse en el incremento o en el mantenimiento de los niveles
seroldgicos detectados al nacimiento, esto puede requerir con-
troles seroldgicos hasta los 9 meses de vida, ya que previamente la
presencia de los anticuerpos IgG maternos puede enmascarar los
resultados. Ademas, las técnicas que detectan las IgM especificas
presentan con mucha frecuencia resultados falsos, tanto negativos
como positivos>?,
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Panuveitis sifilitica en paciente con virus de la inmunodefi-
ciencia humana tras reconstitucion inmunolégica

Syphilitic panuveitis in an HIV-infected patient after immune
restoration

Sr. Editor:

El tratamiento antirretrovirico (TAR) ha conseguido reducir de
forma evidente la morbimortalidad de los pacientes con infeccion
por virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)!; sin embargo, la
reconstitucion inmunolodgica asociada a la introducciéon del TAR
puede modificar la presentacion y las manifestaciones clinicas de
las infecciones oportunistas?. Se sabe que la coinfeccién por el VIH

puede acelerar el curso natural de la sifilis y alterar su
presentacién clinica®. La afectacién ocular de la sifilis fue en la
era preantibidtica una complicacién frecuente y bien conocida®®.
Se puede manifestar como uveitis, retinitis, neuroretinitis, neuritis
optica, perineuritis, desprendimiento de retina y papilitis®. Se ha
relacionado con el sexo masculino, pero no con el grado de
inmunodepresion ni con el TAR’. Presentamos el caso de un
paciente con infeccion por VIH e inmunodepresion grave en el que
se desarrolld panuveitis sifilitica tras TAR de rescate.

Paciente varon de 43 afios, con antecedentes de alergia a la
penicilina, epilepsia desde la infancia en tratamiento anticomicial
e infeccion por VIH conocida desde 1996 con TAR (atazanavir
[300mg/dia], ritonavir [100mg/dia], tenofovir [245mg/dia] y
emtricitabina [200mg/dia]). Acudi6 a nuestra consulta en
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