
pos anti-VIH-1. Como antecedentes hay que destacar
un embarazo no controlado con desconocimiento de la
infección por el VIH, por lo que ni durante el embarazo
ni durante el parto (vía vaginal) se realizó profilaxis de
la transmisión vertical. A los 11 días de vida, se cono-
ció la infección materna por el VIH, momento en el
que se le trasladó a nuestro hospital para iniciar inme-
diatamente TARGA (zidovudina, lamivudina y nevirapi-
na) según las recomendaciones actuales3,4, por existir
alto riesgo de transmisión vertical. La presencia de in-
fección por el VIH-1 en el recién nacido se detectó en
la muestra extraída el día del TARGA, mediante PCR,
cultivo viral y carga viral (85.000 copias/ml). En la si-
guiente muestra (a los 2 meses), la PCR fue positiva;
el cultivo viral, negativo, y la carga viral, indetectable,
situación que se ha mantenido hasta la actualidad, en
que el paciente permanece con el mismo esquema te-
rapéutico. Asimismo, se detectaron anticuerpos anti-
VIH-1 en las 2 primeras extracciones, pero desde los
16 meses de edad, tras la desaparición de los anti-
cuerpos anti-VIH de origen materno, éstos han sido
negativos en todos los controles realizados, tanto por
enzimoinmunoanálisis como por Western blot. A su
vez, en la muestra de la madre obtenida simultánea-
mente se detectaron anticuerpos frente al VIH-1 me-
diante las técnicas citadas. Para descartar que la falta
de respuesta inmunitaria del niño se debiera a algún
factor vírico, se determinó, mediante secuenciación en
la región gp41 del gen env, el subtipo genético del
VIH-1 y se compararon el virus aislado de la madre
con el aislado en distintos momentos en el niño. En
ambos se caracterizó como VIH-1 subtipo B y, me-
diante comparación de las secuencias, se observó un
grado de homología genética superior al 98%. Tampo-
co se observó alteración inmunitaria que justificara
esta situación atípica. Los CD4 y el resto de subpobla-
ciones linfocitarias en el niño son normales para su
edad –CD4: 4.209 (61%); CD8: 1.509 (22,2%); célu-
las B: 683 (10%); células citolíticas: 302 (4,4%)–, así
como las concentraciones plasmáticas de inmunoglo-
bulinas (IG: 825 mg/dl; M: 112 mg/dl; A: 77 mg/dl; E
< 10 UI/ml) y subclases de inmunoglobulina G. Los
anticuerpos posvacunales analizados (difteria, tétanos,
pertussis, sarampión, rubéola y parotiditis) están pre-
sentes también en valores normales.

Este fenómeno, en el que niños infectados por el
VIH por transmisión vertical son finalmente sero-
negativos para dicho virus en ausencia de alte-
ración inmunitaria humoral que lo justifique, ya
ha sido comunicado por otros autores5,6. En to-
dos ellos, la carga viral pasó a ser indetectable
rápidamente gracias al inicio precoz del TARGA,
como en el caso de nuestro paciente. La explica-
ción biológica más plausible podría ser la siguien-
te: si la transmisión se ha producido en el período
perinatal, al iniciarse un tratamiento agresivo en el
recién nacido se produciría un control rápido de
la viremia, sin permitir prácticamente que el VIH
se exponga al sistema inmunitario, por lo que, si
no aumenta la viremia, es posible que no lle-
guen a producirse anticuerpos específicos contra
el VIH, lo que se advierte cuando desaparecen
totalmente los anticuerpos de origen materno.
Tanto la presencia inicial de títulos altos de inmu-
noglobulina G anti-VIH por paso transplacentario
como la disfunción de los linfocitos CD4 infecta-
dos podrían dificultar asimismo la respuesta hu-
moral en el niño.
No se conoce con exactitud el significado o la
implicación de este fenómeno en la evolución
natural de la enfermedad. La mayoría de los
clínicos aconsejan TARGA en el primer año de
vida tan pronto como se confirma el diagnósti-
co3,7-9, aunque se sabe que la respuesta inmu-
nitaria específica en ellos puede ser peor
cuanto antes se inicie el tratamiento10. Nuestro
paciente y los citados5,6 no se han visto perju-
dicados en este sentido, ya que han evolucio-
nado bien con el mismo tratamiento y han per-
manecido con carga viral indetectable.
En nuestro conocimiento, a pesar de existir es-
casa experiencia en el empleo de TARGA en

las primeras semanas de vida, es posible que
la situación descrita se observe en más ocasio-
nes, reflejo de un control temprano de la vire-
mia, fundamental para evitar el deterioro del
sistema inmunológico en los primeros meses
de vida. 
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Angina variante asociada con latanoprost

Sr. Editor: El latanoprost es un análogo de la
prostaglandina α-F2 (PGF2) que se utiliza para
el tratamiento tópico de la hipertensión intra-
ocular y el glaucoma. Los efectos secundarios
son cefaleas, hiperemia conjuntival, sensación
de cuerpo extraño, pigmentación del iris y uveí-
tis anterior1. Describimos el caso de un pacien-

te que presentó angina variante asociada a
síncope atribuida a espasmo coronario grave
secundario al tratamiento con latanoprost. 

Varón de 58 años de edad que refería angina de es-
fuerzo, de un año de evolución, por el que no había
consultado previamente. Tenía antecedentes de hi-
pertensión arterial ligera que era tratada con un fár-
maco bloqueante de la angiotensina II. Dos semanas
antes del ingreso inició tratamiento con latanoprost al
0,005%, una gota en cada ojo una vez al día. Conco-
mitantemente, el paciente presentó empeoramiento
de la angina al esfuerzo con episodios frecuentes en
reposo. Mientras estaba realizando bicicleta en un
gimnasio presentó un síncope, del que se recuperó
inmediatamente. Ingresó en nuestro centro hemodi-
námicamente estable, pero precisó ventilación mecá-
nica. La angiografía coronaria mostró oclusión de la
primera diagonal. El vaso distal se llenaba retrógrada-
mente por una homocolateral. Inicialmente se consi-
deró que esta oclusión era la causa de la angina y del
síncope. Asimismo, se observó una lesión en la coro-
naria derecha media ligera. Se indicó angioplastia co-
ronaria del vaso ocluido. Sin embargo, no se logró
cruzar la lesión, lo que hizo pensar en una oclusión
crónica. Se extubó al paciente inmediatamente y po-
cas horas después, estando en reposo, presentó an-
gina y elevación monofásica del segmento ST en la
cara inferior asociado a bradicardia grave y fibrilación
ventricular. El paciente precisó ser reintubado. En
una nueva coronariografía no se observaron nuevas
alteraciones angiográficas. Sin embargo, debido a las
características clínicas y electrocardiográficas se sos-
pechó espasmo coronario de la arteria coronaria de-
recha. Aunque no se demostró el espasmo coronario
en ningún segmento coronario, se decidió implantar
un stent en la lesión de la arteria coronaria derecha.
Asimismo, se inició tratamiento con amlodipino a do-
sis de 5 mg al día. Sin embargo, el tratamiento con
latanoprost no se interrumpió, puesto que no se rela-
cionó con el vasospasmo coronario. Durante las si-
guientes 48 h, mientras el paciente estaba intubado y
sedado, presentó 3 nuevos episodios de elevación
del segmento ST asociado a hipotensión y bloqueo
auriculoventricular completo. Se repitió la coronario-
grafía, que mostró un espasmo oclusivo de la arteria
coronaria derecha distal al stent. Después de vasodi-
latar la arteria con nitroglicerina intracoronaria, se im-
plantaron 2 stents para cubrir el segmento mediodis-
tal de la coronaria derecha. Asimismo, se suspendió
el tratamiento con latanoprost. El paciente no presen-
tó nuevos episodios de isquemia miocárdica después
de 2 meses de seguimiento.

Los efectos cardiovasculares de los ésteres de
los análogos de la PGF2 son excepcionales. En
2 ancianos que no tenían historia previa de hi-
pertensión arterial, el tratamiento con latano-
prost se asoció a un acusado incremento de la
presión arterial sanguínea1. En ambos casos la
presión arterial se normalizó cuando se retiró
el tratamiento. Mitra et al2 describieron el caso
de un paciente de 73 años con historia previa
de vasculopatía periférica y cardiopatía isqué-
mica que presentó una exacerbación de su
angina de pecho un mes después de iniciar el
tratamiento con latanoprost. El paciente mejo-
ró al retirar el fármaco. En el caso que descri-
bimos, el paciente presentó un aumento de su
angina habitual. Asimismo, presentó cambios
electrocardiográficos con angina en reposo
(Printzmetal) indicativos de espasmo coronario.
Estas alteraciones clinicoelectrocardiográficas
se atribuyeron al tratamiento con latanoprost.
Cabe considerar que el segundo episodio de
angina con elevación del segmento ST, en el
que angiográficamente se evidenció un espas-
mo distal al stent, otros factores, además del
latanoprost, como el desplazamiento de la pla-
ca o la irritación mecánica endotelial por el
stent, pudieron contribuir a su aparición. Los
cambios electrocardiográficos y la angina no
recurrieron tras suspender el fármaco y haber
implantado 2 stent en el segmento mediodistal
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de la arteria coronaria derecha. Debido a que el
paciente presentaba complicaciones hemodiná-
micas y arrítmicas graves durante el espasmo,
no se consideró reiniciar el fármaco para de-
mostrar una relación causa-efecto ni realizar
pruebas de provocación (p. ej., ergonovina).
La aplicación de la escala de Naranjo et al3

apunta a una relación probable entre el efecto
adverso espástico y el tratamiento con latano-
prost.
Los análogos de las PGF2 producen vasodilata-
ción de las arterias ciliares y epiesclerales. Sin
embargo, a concentraciones elevadas ocasio-
nan vasoconstricción4. Estudios experimenta-
les han mostrado que pueden producir un
efecto vasconstrictor en la aorta y en las arte-
rias coronarias a concentraciones dependien-
tes de la dosis5. El caso descrito por Mitra et
al2 y el nuestro tienen en común los antece-
dentes de enfermedad ateromatosa coronaria.
Desde la descripicón de la angina vasospásti-
ca por Prinzmetal hace más de 40 años, el es-
pasmo coronario se ha asociado a múltiples
desencadenantes, tales como el frío, la hiper-
ventilación, el esfuerzo y diversos fármacos
vasoconstrictores. Asimismo, la ateromatosis
coronaria, asociada con frecuencia a disfunción
endotelial, en presencia de estímulos vasocons-
trictores, puede favorecer la hiperreactividad lo-
cal y la provocación de espasmo arterial6. En
nuestro paciente, la presencia de un sustrato
patológico consistente en la presencia de atero-
matosis coronaria, asociado al potencial efecto
vasoconstrictor del latanoprost pudo contribuir
a la inducción del espasmo coronario. En resu-
men, el caso descrito alerta sobre el riesgo de la
prescripción de latanoprost en enfermos sus-
ceptibles con cardiopatía isquémica o angina
variante tipo Prinzmetal.
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La enfermedad de Carrión, 
dos siglos después

Sr. Editor: La enfermedad de Carrión fue con-
siderada hasta 1990 como una enfermedad
exótica y una curiosidad científica médica de
algunas regiones de Sudamérica. Se ha des-

crito de forma endémica en los valles interan-
dinos de Perú, Ecuador y Colombia entre los
500 y los 3.200 m sobre el nivel del mar.
Esta enfermedad cobró importancia mundial
en 1870, cuando durante la construcción del
ferrocarril más alto del mundo (4.800 m sobre
el nivel del mar), que cruza la cordillera de los
Andes entre las ciudades de Lima y Oroya, se
produjo una epidemia, con más de 7.000
muertos, de una enfermedad febril desconoci-
da que causaba fiebre, lesiones en la piel y
anemia. Dicha enfermedad se denominó «fie-
bre de Oroya» y era, en realidad, la fase febril
inicial de la enfermedad producida por Barto-
nella bacilliformis. Posteriormente, en 1885, el
estudiante peruano de medicina Daniel Alci-
des Carrión se inoculó el fluido de la verruga
peruana (segunda fase, crónica, de esta barto-
nelosis) y desarrolló un cuadro grave, fatal, de
fiebre de Oroya. Su sacrificio permitió demos-
trar que estas enfermedades (fiebre de Oroya
y verruga peruana) eran formas clínicas dife-
rentes de una única entidad. Por ello, a la fie-
bre de Oroya se la conoce también como en-
fermedad de Carrión1-2. 
En 1905, el Dr. A. Barton describió el agente
bacteriano de la enfermedad de Carrión y lo de-
nominó «cuerpo endoglobular»; posteriormente
se identificó como B. bacilliformis. El único reser-
vorio demostrado es el humano, aunque se han
aislado especies de Bartonella spp. no patógenas
en diversos animales domésticos y silvestres3. B.
bacilliformis se transmite por la picadura del
mosquito hembra Lutzomya verrucarum.
De los factores de riesgo para adquirir la enfer-
medad, un estudio de casos y controles reali-
zado en Urubamba (Cuzco), en 1998, determi-
nó que el principal factor es la picadura de los
mosquitos. No se conoce con certeza si hay
otros factores de riesgo de esta enfermedad4.

Presentamos el caso de un varón de origen ecuatoria-
no, con episodios recidivantes de fiebre y afección cu-
tánea, en el que se diagnosticó por cultivo y posterior
detección de ADN una infección causada por B. baci-

lliformis, entidad previamente no descrita en España.
Un varón de 53 años de edad, originario de Ecuador,
ingresó en nuestro centro por presentar fiebre y lesio-
nes eritemato-sanguinolentas distribuidas por diver-
sas áreas de la superficie corporal, principalmente el
tronco y los miembros inferiores (fig. 1). Este mismo
cuadro clínico ya lo había padecido en su país en dos
ocasiones un año antes, con el diagnóstico de «eri-
trodermia eccematosa», por lo que recibió antibióti-
cos y corticoides con una mejoría transitoria. Entre
los datos analíticos destacó la presencia de plaqueto-
penia y un patrón electroforético de inflamación cró-
nica. Las serologías del virus de la inmunodeficiencia
humana y lúes fueron negativas. 
El estudio histológico de las lesiones de la piel mostró
un infiltrado inflamatorio grave, con una llamativa an-
giogénesis y una presencia notable de eosinófilos. La
tinción de Warthin-Starry resultó negativa.
Ante la clínica referida y el origen del paciente, se
formuló la sospecha diagnóstica de enfermedad de
Carrión. Se enviaron muestras de sangre y piel al
Centro Nacional de Microbiología (Dr. P. Anda, Labo-
ratorio de espiroquetas y patógenos especiales; Cen-
tro Nacional de Microbiología, ISCIII, Majadohonda,
Madrid). Las muestras de sangre fueron incubadas
durante 7 días y, posteriormente, 1 ml fue subcultiva-
do en agar Columbia suplementado con un 30% de
sangre de carnero. Las placas permanecieron 4 se-
manas a 30 ºC en envases de plástico para evitar su
deshidratación. La detección molecular de Bartonella
spp. se realizó en la región intergénica 16S-23S. Para
ello, un fragmento de 183 pares de bases se amplifi-
có, y se comprobó la presencia de ADN de B. bacilli-
formis. En la misma región intergénica también se
encuentra material genético específico de B. bovis,
pero esta especie no está considerada como patóge-
na en humanos, por lo cual se concluyó que B. baci-
lliformis era el organismo detectado5. 

Ante la sospecha diagnóstica, el paciente fue tratado
con ciprofloxacino y rifampicina, durante 1 mes. Las
lesiones fueron mejorando hasta desaparecer y el 
estado general del paciente mejoró, manteniéndose
afebril.

Revisada la bibliografía, éste es, según nues-
tros datos, el primer caso de enfermedad de
Carrión diagnosticado y descrito en España.
Debido al aumento del fenómeno de la inmi-
gración, conviene tener en cuenta la patología
infecciosa propia de los diferentes países, con
el fin de establecer las sospechas diagnósticas
que deberán ser consideradas en cada caso,
aun cuando estas enfermedades sean excep-
cionalmente descritas fuera del área geográfi-
ca habitual. Muchas de ellas precisan técnicas
diagnósticas confirmatorias no disponibles
para los laboratorios clínicos; en estos casos,
los laboratorios de referencia, son un pilar bá-
sico de gran utilidad para el sistema sanitario,
como se muestra en el caso clínico aquí ex-
puesto.
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Fig. 1. Lesiones eritemato-sanguinolentas


