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1. INTRODUCCiÓN

La tuberculosis es una enfermedad infecto-contagiosa de distribución mundial, producida por el

bacilo de Koch caracterizado por ser ácido-alcohol resistente, formar necrosis caseosa y

granulomas. La tuberculosis es responsable de 3, 000,000 de muertes en el mundo por año, el

98% de estas corresponde a los países en desarrollo. En 1990 la Organización Mundial de la

Salud declaró emergencia mundial por el incremento de la tuberculosis en todo el planeta.

En la conferencia mundial de la Salud Pulmonar realizada en Boston en 1990, se demostró que

la tuberculosis había incrementado en la gran mayoría de los países, todo esto por el impacto

de la asociación con la infección producida por el VIH, responsable del Síndrome de

Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).

Más de una tercera parte de la población mundial está infectada con Mycobacterium

tuberculosis. La Organización mundial de la salud estima 8.3 millones de nuevos casos

alrededor del mundo y 1.8 millones de muertes ocurridas en el año 2000 fueron debidos a

tuberculosis, colocándose como la segunda causa de muerte de origen infeccioso únicamente

por debajo de la Infección por virus de inmunodeficiencia humana/SIDA. (20)

La mayor parte de los casos de tuberculosis, se presenta en países en vías de desarrollo , más

del 95% de los casos de tuberculosis y 98% de las muertes debidas a tuberculosis.

Mundialmente el número de casos de tuberculosis incrementó en 1.8% anualmente entre 1997

Y2000.

En países industrializados de Europa y América la incidencia de tuberculosis es menor, con

una prevalencia mayor en inmigrantes provenientes de países endémicos y poblaciones

marginadas como usuarios de drogas intravenosas, prisioneros y aborígenes.

El SIDA se ídentificó por primera vez en Estados Unidos de América en 1981, cuando el Centro

de Control y prevención de las enfermedades (CDC), reportó la inexplicable ocurrencia de

neumonía por P. Carinii, en 5 hombres homosexuales previamente sanos. En 1983 el VIH fue

aislado de un paciente con IinfadenopaUa y para 1984, se demostró claramente ser el agente

causal de SIDA. El agente etiológico es el virus de inmunodeficiencia humana, el cual

pertenece a la familia de los retrovirus humanos y a la subfamilia de los lentivirus.



Antes del inicio de la epidemia del VIH, 85% de los casos de tuberculos is se limitaban a los

pulmones. En Estados Unidos de América la proporción de casos con tuberculosis

extrapulmonar entre todos los casos de tuberculosis ha incrementado progresivamente de 16%

en 1991 al 20% en el 2001 (2)

El impacto de la infección por virus de inmunodeficiencia humana (VIH) es mayor en

poblaciones donde la prevalencia de tuberculos is es alta.

Estudios de cohortes han mostrado que el riesgo de desarrollo de tuberculosis activa entre

pacientes infectados con VIH es mucho mayor que en pacientes VIH negativos. El riesgo anual

de desarrollar tuberculosis activa en una persona co-infectada con VIH y tuberculosis el rango

es de 5-15%. (5)

La incidencia de tuberculosis extrapulmonar se halla en aumento en los países en vías de

desarrollo.

En México cerca de 18,900 casos fueron confirmados en 2001 aunque el número de formas

extrapulmonares y la prevalencia es desconocida, estimándose que aproximadamente el 30%

de los casos de tuberculosis son extrapulmonares (71.



11. MARCO TEORICO

El número de casos de tuberculos is ha incrementado dramát icamente reflejando la

susceptibilidad de los pacientes infectados con VIH al complejo de Mycobacterium tuberculosis.

La inmunosupresión inducida por VIH modifica la presentación clínica de la tuberculosis y su

manejo (3)

Durante la década de los noventa en los países desarrollados se observó un resurgimiento de

la tuberculos is a expensas de formas extrapulmonares. Entre los pacientes infectados por VIH

tipo 1 predominaron las formas diseminadas con alta mortalidad. La proporción de pacientes

con tuberculosis extrapulmonar es del 12% aprox imadamente, siendo mucho más frecuente de

acuerdo a grupos raciales y étnicos los Indios Amer icanos , con presentación más frecuente en

el grupo más joven de edad (0-24 años) , mientras que la mas baja proporción se encontró en el

grupo de mayor edad ( más de 85 años) (2).

El riesgo de muerte en pac ientes infectados por VIH y tuberculosis es dos veces mayor que en

paciente con VIH sin tuberculos is (3)

Entre los coinfectados con tuberculosis extrapulmonar y VIH la proporción varía desde 12 a

63% (1.2,3,4,5 ,6).

En los pacientes con infección por VIH predominan las formas extrapulmonares, en especial la

forma ganglionar (3. 4,7). principalmente en poblaciones jóvenes, mujeres , negros no hispánicos,

inmigrantes de países con alta prevalencia de tuberculosis, adicción a drogas intravenosas y

prisioneros (2).

En las áreas geográficas con alta prevalencia de tuberculosis la pleurit ís por reactivación de

infección tuberculosa previa representa el sitio de localización más frecuente de las

tuberculosis extrapulmonares (1).

.La patogenia de la tuberculosis extrapulmonar depende de la localización de la lesión; así para

las formas Iinfoganglionares, la vía de llegada es la linfát ica a partir de un foco intratorácico,

cutáneo o mucoso; para la meningoencefálica, la osteoarticular y la urogen ital es la hemática.

El bacilo puede acceder a la pleura, al pericardio o a la piel por vía hemática, linfática, o por

contigüidad y en el compromiso digestivo se describe la vía hemát ica y linfática. (3,4,20)

La respuesta inmunitaria celular frente a Mycobacterium tuberculosis se basa principalmente en

la producción de interteucina 12 e interferón gama, los que contribuyen a la formación de



granulomas. Existen alteraciones en la expresión de citocinas, como la disminución de la

respuesta TH1 contribuye a la susceptibilidad de la micobacteria. La alteración en el balance

entre citocinas pro inflamatorias, anti inflamatorias y la depleción apoptóica de las células

inmunes efectoras contribuirán para la diseminación del patógeno y una pobre reacción

granulomatosa (3, 10,13).

Por medio de esta desregulación, la alteración inmunológica inducida por VIH determina la

prevalencia de localizaciones extrapulmonares. Como expresión del mecanismo

inmunopatogénico citado, las formas de tuberculosis extrapulmonar muestran menores

recuentos de linfocitos T CD4, que en los casos de tuberculosis pulmonar.

La presentación clínica y los hallazgos clínicos y radiológicos varían de acuerdo al grado de

inmunidad, con la disminución de la inmunidad celular existe una mayor probabilidad de

desarrollo de formas extrapulmonares, algunas veces con involucro en múltiples sitios. La

sintomatología mas común de presentación en series de paciente con VIHI tuberculosis, fueron

fiebre (88%), tos (79%), pérdida de peso (79%), con un promedio de duración de la

sintomatología de aproximadamente 6 semanas, los síntomas sistémicos (fiebre, diarrea,

pérdida de peso), son más comunes y más severos entre personas con VIHI tuberculosis que

en adultos inmunocompetentes. (3,4,5)

La inmunosupresión relacionada con VIH está asociada con un incremento en la frecuencia de

tuberculosis extrapulmonar con o sin involucro pulmonar, el involucro extrapulmonar se observa

comúnmente en pacientes con cuentas de CD4 menores a 1OO/mm3
. (4).

Todas las variedades de tuberculosis extrapulmonarhan sido descritas en pacientes infectados

con VIH (médula ósea, hueso, hígado, bazo, cerebro, meninges, riñón, cutáneas). Las formas

genito-urinarias y pleurales predominan en pacientes VIH negativos, mientras que las

diseminadas predominan en pacientes VIH positivos. (3,7)

La localización ganglionar es la forma más común de tuberculosis extrapulmonar y VIH, los

ganglios cervicales son los más comúnmente afectados (4). La tuberculosis debe ser

considerada como la causa principal de linfadenopatía cervical en países en vías de desarrollo

debido a su alta prevalencia. En un estudio de cohorte en pacientes Mexicanos con adenopatía

cervical, el 45% correspondieron a etiología infecciosa con características histológicas

compatibles con tuberculosis (7).



La aspiración con aguja es un procedimiento de gran valor en la sospecha de tuberculosis

ganglionar, la sensibilidad de esta para BAAR positivo o histopatología es de 71-100%, ante el

franco aislamiento mediante punción se impone la exceresis del ganglio con el estudio

histopatológico, tinción y cultivos , el estudio histopatológico revela granulomas caseosos hasta

en el 87% de los casos de acuerdo al estado inmunitario (7)...

La meningitis tuberculosa es la segunda causa más frecuente de tuberculosis extrapulmonar,

la mayor parte de estos paciente presentan cuentas CD4 muy bajas (menores 200/mmi,

siendo esta la principal causa de mortalidad en estos pacientes debido al retraso diagnóstico (4).

.El diagnostico se establece en primera instancia mediante obtención de líquido cefalo-raquídeo

para determinación de adenosín-deaminasa (ADA) mostrando un valor de corte de 5-10 U/L

con una sensibilidad y especificidad del 90%. La reacción de cadena de polimerasa (PCR)

utilizada en muestras de material extrapulmonar tiene una especificidad del 92% y una

sensibilidad superior a el examen bacteriosc6pico, por lo cual esta herramienta facilita las

decisiones terapéuticas en casos de tuberculos is extrapulmonar, aunque en múltiples estudios

se demostró que la determinación de PCR tiene una sensibilidad de 63-100% y especificidad

de 89-100%. (4,9,13.14,15).

Cuando la tuberculosis afecta menínges esta produce un exudado granular, gelatinoso en el

espacio subaracnoideo en la base. Tomograficamente se demuestra la triada de intensificación

leptomeníngea, infartos en ganglios basales e hidrocefalia. Los tuberculomas cerebrales son de

presentación única de manera más frecuente , aunque pueden ser de presentación múltiple,

presentando edema vasogénico periférico, con intensificación de anillo, características casi

siempre presentes.

La afección pleural, es la segunda causa de tuberculosís extrapulmonar, la etiología del

derrame pleural depende de la región geográfica, edad del paciente, avances en el diagnóstico

y tratamiento de la causa subyacente; el diagnóstico se completa usualmente a través de

análisís de hallazgos clínicos, radiográficos , examen bioquímico, microbiológico y citológico del

líquido pleural, e histopatología para biopsia.

Los niveles de ADA han probado ser sensibles y específicos en circunstancias especiales,

como en regíones de alta prevalencia de tuberculosis, con valores promedio de 43.6 UlL y en

pacientes con diagnóstico de tuberculosis el valor promedio fue de 53 U/L, considerando valor



de corte de 40-60 U/L, con sensibilidad del 80% y especificidad del 80.5%. La sensibilidad de

la biopsia pleural es de 55.6% y .especificidad del 100%, esta alta especificidad puede ser

explicada por el hecho de que se consideren los resultados sugestivos como indicadores de

tuberculosis. La sensibilidad de PCR 31.3% y especificidad de 96.6%, el examen microscóp ico

fue negativo en todas las muestras debido a dificultad de cultivar M.tuberculosis, ya que solo

detecta de 50-1000 bacilos/mm, lo cual demuestra la baja sensibilidad (25-35%). (9,18)

La fonna osteo-articular afecta principalmente a columna torácica y lumbar, las características

clínicas orientadoras son dolor sin traumatismo previo y el hallazgo de abscesos fríos con

necrosis ósea y exudados, con confinnación histopatológica (biopsia), con sensibilidad 83%.

Los hallazgos radiográficos incluyen destrucción del cuerpo vertebral y disminución del espacio

articular, tomograficamente con disminución del espacio articular, masas para-vertebrales,

xifosis y lesiones líticas.

La tuberculosis de articulaciones se presenta típicamente como enfermedad monoarticular. La

tríada clásica de hallazgos radiográficos incluyen erosiones periféricas, destrucción del

cartílago articular y osteopenia yuxta-articular. (6)

El compromiso del aparato urinario puede sospecharse ante la presencia de una piuria ácida

sin hallazgo de génnenes en medios comunes, en presencia de síntomas locales e hipertennia.

La afección tuberculosa inicial ocurre en los capilares peri-qlornerulares de la corteza renal. Las

radiografías pueden revelas calcificaciones parenquimatosas, aunque la tomografía pennite la

evaluación de las anonnalidades morfológicas incluyendo fibrosis, hidronefrosis , pionefrosis

tuberculosa, calcificaciones y enfermedad extrarrenal. La orquitis tuberculosa se piensa que

ocurre por esparcimiento por contigüidad del epidídimo y refleja un estadio tardío de la

enfennedad, las trompas de Falopio típicamente se afectan por tuberculosis seguida de

involucro endometrial y ovárico, la histerosalpingografía muestra múltiples estenosis de las

trompas de Falopio, adhesiones endometriales, obliteración uterina y salpingitis. El cultivo es

positivo en el 38%, la detenninación de PCR tiene una sensibilidad de 96% y especificidad del

100%.(6)

La tuberculosis gastro-intestinal se presenta como enterocolitis con dolor, fiebre, pérdida de

peso y en ocasiones como abdomen agudo, la falta de la terapia especifica y el retraso del

diagnostico pueden conducir a perforaciones intestinales. El sitio mas común de afección es la



región í1eo-cecal (90%), los estudios de bario del tracto gastro-intestinal muestran

engrosamiento de la válvula í1eo-cecal acompañado de estenosis del íleo terminal, como

hallazgo característico de tuberculosis. la tomografía puede también demostrar engrosamiento

de la pared intestinal y estenosis luminar, la Iinfadenopatía es la manifestación más común de

tuberculosis abdominal pudiendo mostrar una apariencia multilocular cuando forman

conglomerados. El diagnóstico definitivo se realiza por determinación histopatológica de las

lesiones.

El involucro pericárdico ocurre en aproximadamente 1-2% de los casos, en la era previa a la

terapia anti-tuberculosa la pericarditis tuberculosa era rápidamente fatal con un índice de

mortalidad por arriba del 80%. las pruebas tradicionales para pericarditis tuberculosa son poco

sensibles y con frecuencia requieren tiempos prolongados de cultivo, esto ha conducido a un

mayor énfasis a las pruebas bioquímicas con ADA.

la media de ADA en el grupo con tuberculosis fue de 71.7 Ull, con un nivel corte de 30 U/lla

sensibilidad fue de 94% y especificidad de 68% con valor predictivo positivo de 80%.

la media de concentración de Interferón gama en el grupo de tuberculosis fue mayor de 1000

pg/l, lo cual fue significativamente mayor que en otros grupos, con un valor de corte de 200

pgll resultó con sensibilidad y especificidad del 100% para diagnostico de pericarditis

tuberculosa. El cultivo se encuentra positivo en 50% y PCR tiene sensibilidad de 75% y

especificidad de 100%,(10,18)

El involucro peritoneal en tuberculosis está frecuentemente asociado con cirrosis, abuso de

alcohol e inmunodeficiencias. El peritoneo es el sexto sitio más común de afección

extrapulmonar. los exámenes clínicos, bioquímicos y bacteriológicos usados para el

diagnóstico de ascitis tuberculosa son poco sensibles y tiempo largo para la realización.

la adenosín desaminasa ha sido evaluada como una herramienta de diagnóstico rápido de

peritonitis tuberculosa aunque se ha cuestionado recientemente. la media de ADA en grupo de

tuberculosis fue de 6i.6 U/l y fue significativamente mayor que en cualquier otro grupo, con un

nivel de corte de 30 Ull para el diagnóstico de peritonitis tuberculosa, con una sensibilidad del

94% y especificidad del 92%, la determinación de ADA en líquido ascítico es útil para la

identificación de pacientes con peritonitis tuberculosa y se debería de emplear como uso



rutinario especialmente en áreas endémicas. La presencia o ausencia de cirrosis subyacente

no parece distraer de la utilidad diagnóstica.

El cultivo es positivo en menos del 25%, con biopsia 95%, y el PCR con sensibilidad 85% y

especificidad 100%. (12)

El peritoneo parietal es el sito mas comúnmente afectado por tuberculosis y se han descrito 3

formas de peritonitis: 1) húmedo, mas común tomograficamente se muestra ascitis loculada y

engrosamiento peritoneal, 2) fibrótico, menos común y tomograficamente se muestran grandes

masas omentales, 3) seca, inusual y está caracterizado por nódulos caseosos, reacción

fibrótica peritoneal y adhesiones densas, asociados con crecimiento ganglionar

La tuberculosis hepato-esplénica generalmente está manifestada por forma micronodular o

macronodular (tuberculoma).

El involucro de la glándula adrenal puede ser unilateral o bilateral, la presencia de

calcificaciones favorece el diagnóstico de tuberculosis. (6)

La tuberculosis miliar es difícil de diagnosticar, cuando se requiere el diagnostico temprano el

PCR es de valor para la detección del DNA de la micobacteria.

La realización de PCR en aspirados de médula ósea es de utilidad diagnóstica en los casos de

tuberculosis miliar, principalmente cuando los resultados bacteriológicos son negativos,

mostrando una sensibilidad del 96%.



111. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En personas con VIH la tuberculosis puede ser una enfermedad severa con rápida progresión a

la muerte si no se diagnostica y trata rápidamente.

El retraso en el diagnóstico esta asociado con incremento en la mortalidad debido a

tuberculosis y puede conducir al contagio de la misma entre contactos cercanos, especialmente

con otras personas infectadas con VIH.

La coinfección de VIH y tuberculosis tiene una alta morbi-mortalidad y en esta población es

más frecuente la presencia de manifestaciones extrapulmonares de la tuberculosis. En nuestro

medio desconocemos la prevalencia de tuberculosis extrapulmonar en pacientes con VIH y

cuales son las características clínicas predominantes.



IV. JUSTIFICACiÓN

En nuestro medio se desconoce la prevalencia y características clínicas predominantes de

tuberculosis extrapulmonar. En la literatura mundial los sitios de localización más frecuentes

varían de acuerdo a las regiones geográficas.

Existen reportes donde la presencia de la infección por VIH no es un factor de peso como

causa predisponente de tuberculosis extrapulmonar, lo cual difiere ampliamente de lo reportado

en países endémicos donde se considera uno de los principales factores de riesgo.

La coinfección de VIH y tuberculosis tiene una alta morbi-mortalidad; y se reporta que el riesgo

de muerte entre pacientes coinfectados es el doble comparado con el de los pacientes

infectados por VIH que no padecen tuberculosis. Así mismo, la asociación de estas infecciones

ha incrementado la frecuencia de tuberculosis extrapulmonar alrededor del 10-30% de los

casos.

El Hospital General de México, es un hospital donde acude la mayor parte de los pacientes

quienes no cuentan con seguridad social y que pertenecen a un estrato socio-económ lco bajo,

en donde la prevalencia de enfermedades infecto-contagiosas es muy alta. Por lo anterior es

necesario conocer cual es la prevalencia de tuberculosis extrapulmonar en pacientes con

VIH/SIDA quienes acuden a nuestro hospital para poder desarrollar estrategias que permitan

un diagnóstico oportuno y tratamiento adecuado.



V. OBJETIVOS

1.- OBJETIVOS

a) Determinar la prevalencia de tuberculosis extrapulmonar en los pacientes con VIH

b) Determinar las caracter ísticas clínicas y demográficas de la asociación de tuberculosis

extrapulmonar y VIH



VI. METODOLOGiA

MATERIAL Y MÉTODOS

1. DISEÑO DE ESTUDIO

Es un estudio descriptivo, retrospectivo, observacional.

2. POBLACION

Todos los pacientes con VIH/SIDA y tuberculos is extrapulmonar registrados en el Hospital

General de México durante los años del 2000 al 2004.

3. CRITERIOS DE INCLUSiÓN

Pacientes a quienes se les detectó positividad para VIH/SIDA por el método de ELlSA, que

cumplieran con categor ías clínicas de infección por VIH (A, B, C) y/o cuenta de linfocitos

CD4 menor de 500/mL, o enfermedad marcadora de SIDA.

Pacientes a los que se les haya diagnosticado tuberculosis extrapulmonar en 1 o más

sitios, de acuerdo a métodos como Tinción de Ziehl-Neelsen, cultivo Lowestein Jensen y

MGIT, Histopatología, Adenosín desaminasa (ADA), Reacción en cadena de polimerasa

(PCR), y respuesta clínica favorable a administración de antituberculosos.

4. CRITERIOS DE EXCLUSiÓN

Pacientes con VIH/SIDA quienes tenían sospecha clínica pero no se logró la confirmación

diagnóstica

5. MÉTODOS

Se revisaron los expedientes de pacientes con diagnóstico de VIH y tuberculosis

registrados en los servicios de Infectología y Neumología del Hospital General de México

reunidos del año 2000 al 2004.

Se recabaron los datos demográficos y clínicos en una hoja de recolección de datos

(Anexo 1).

6. ANÁLISIS ESTADISTlCO

Se realizó estadística descriptiva (porcentajes), utilizando el programa de estadística SPSS

versión 11.



7. DEFINICiÓN DE VARIABLES

VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA/SIDA.- Es el agente etiológico del SIDA

pertenece a la familia de los retrovirus, y la infección es predominante de transmisión

sexual, el diagnóstico depende de la demostración de los anticuerpos para VIH y/o de la

detección directa del VIH y sus componentes, las consecuencias clínicas de la infección

varían de un amplio espectro de enfermedades que van de un síndrome agudo con

infección primaria a un estado sintomático prolongado a enfermedad avanzada: SIDA

TUBERCULOSIS.- Es una enfermedad infecto-contagiosa de distribución mundial,

producida por el bacilo de Koch caracterizado por ser ácido-alcohol resistente, formar

necrosis caseosa y granulomas.

Tuberculosis extrapulmonar.- Afección tuberculosa en otros sitios diferentes al pulmón.

la Organización mundial de la salud reportó que la tuberculosis extrapulmonar es una

condición definitoria de SIDA en presencia de VIH y sus formas más comunes son

Iinfadenopatía, derrame pleural, enfermedad pericárdica y meningitis.

BAAR.- La tinción para bacilos ácido-alcohol resistente, se realiza obteniendo muestras de

esputo, colectándose tres muestras en tres días seguidos y se realiza tinción para bacilos

ácido-alcohol resistente

ADENOslN DESAMINASA.- Es una enzima polimórfica que está involucrada en el

metabolismo de las purinas, cataliza la deaminación de adenosina a inopina y amonio,

aunque se encuentra en muchos tejidos, la actividad de ADA es mayor en los tejidos

Iinfoides esta actividad es 10 a 20 veces más activa en los linfocitos T que en los linfocitos

B, la presencia de ADA en los fluidos refleja la respuesta celular inmune en el

compartimiento, especialmente la activación de los linfocitos T. Los derrames tuberculosos

están caracterizados por Iinfocitosis.

REACCiÓN EN CADENA DE POLlMERASA.- (PCR) Existen cuantitativas y cualitativas a

fin de identificar el DNA de Mycobacterium tuberculosis., tiñe una especificidad del 92% y

una sensibilidad superior al examen bacterioscópico.

ELlSA.- Es el examen estándar para la detección de infección por VIH, referido como un

inmunoensayo enzimático, el cual demuestra los anticuerpos y los componentes del VIH.

- -- ~ - _... .. - -- .



Esta prueba en fase sólida es una prueba extremadamente buena con una sensibilidad de

arriba del 95%, la mayor parte de los laboratorios utilizan el kit comercial EIA que contiene

antígenos para VIH 1 y 2.

WESTERN BLOT.- Es la prueba confirmatoria más comúnmente utilizada, tiene la ventaja

de que múltiples antígenos de VIH de diferentes pesos moleculares conducen a la

producción de anticuerpos específicos, estos antígenos pueden ser separados de acuerdo

a su peso molecular y los anticuerpos a cada componente pueden ser detectados como

discretas bandas.

SEXO.- Diferencia física y constitutiva entre el hombre y la mujer, y se clasifica como

masculino y femenino respectivamente

EDAD.- Tiempo que una persona o animal ha vivido desde su nacimiento y se expresa en

años.

ESTA TESIS NO \...AI):'.
OE LA BmUOTECA



VII. RESULTADOS

Se revisaron un total de 776 expedientes de pacientes internados en el servicio de

Infectología y Neumologia con diagnóstico de VIH/SIDA en el transcurso del año 2000 al

2004, de los cuales 154 pacientes tuvieron el diagnostico de coinfección con tuberculosis,

lo cual representa un porcentaje del 20%. De los 154 pacientes con diagnóstico de

coínfección VIHlSIDA y tuberculosis se encontró la siguiente distribución: el 48% (75

pacientes) con tuberculosis pulmonar, 44% (67 pacientes) tuberculosis extrapulmonar y 8%

(12 pacientes) tuberculosis diseminada. (GRAFICA 1).

GRAFICA 1. LOCALIZACiÓN TUBERCULOSIS EN PACIENTES VIH/SIDA
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La mediana de edad en pacientes con VIH/SIDA y tuberculosis extrapulmonar fue de 33.6

años;!: 9.8 años (17- 64 años), 82% de los pacientes fuerOQ de sexo masculino, 18%

femenino. (Grafica 2)



GRAFICA 2. DISTRIBUCiÓN DE ACUERDO AL GÉNERO EN PACIENTES VIH/SIDA v
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El sitio de localización de tuberculosis extrapulmonar por orden de frecuencia fue:

tuberculosis ganglionar 41% (27 pacientes), tuberculosis meníngea 36% (24 pacientes),

tuberculosis pleural 7% (5 pacientes), tuberculosis peritoneal 6% (4 pacientes), el 10%

restante corresponde a tuberculosis pericárdica, renal, intestinal, y presentación en más de

2 sitios. (Grafica 3).

GRAFICA 3. LOCALIZACiÓN MAs FRECUENTE EN PACIENTES CON VIH/SIDA y

TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR
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Las manifestaciones clínicas predominantes en orden de frecuencia fueron adenomegalias

36%, síndrome febril 28%, neurológicas 18% y el restante 18% presentaron múltiples

manifestaciones tales como pérdida de peso, afección gastrointestinal, tos, serositis,

síndrome de desgaste .(GRAFICA 4)

GRAFICA 4. MANIFESTACIONES CLlNICAS MAs FRECUENTES EN PACIENTES CON

VlH/SIDA y TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR
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El método diagnóstico más utilizado fue adenosín desaminasa en un 33%, el resto de los

pacientes contaban con múltiples métodos diagnósticos tales como citología en líquido,

reacción en cadena de polimerasa, BAAR, cultivos, histopatológico (67%).

TUBERCULOSIS GANGLIONAR: 27 biopsias positivas

TUBERCULOSIS MENINGEA: 17 ADA Y LCR

5 cultivos positivos

2 PCR positivos

TUBERCULOSIS PERITONEAL: 2 biopsias positivas

5 ADA

1 BAAR

TUBERCULOSIS INTESTINAL: 2 biopsias positivas



TUBERCULOSIS PLEURAL: 5 ADA 

1 cultivo positivo 

TUBERCULOSIS PERICÁRDICA: 2 ADA 

Una vez que se confirmó el diagnóstico de tuberculosis extrapulmonar el 96% de los pacientes 

iniciaron tratamiento antituberculoso, 91 % con Rifater y Etambutol y 5% Rifater, Etambutol y 

Estreptomicina. El 4% de estos pacientes no recibieron tratamiento. 

De los 67 pacientes a quienes se les diagnóstico tuberculosis extrapulmonar, el 21 % tenían 

tratamiento antiretroviral y el 79% no contaba con tratamiento. 

TABLA 1. TRATAMIENTO ANTITUBERCULOSO EN PACIENTES CON VIH/SIDA y 

TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR 

FRECUENCIA PORCENTAJE 

~ illl 

11 

! 

TABLA 2.TRATAMIENTO ANTIRETROVIRAL EN PACIENTES CON VIH/SIDA y 

TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR 



VIII. DISCUSiÓN

El número de casos de tuberculosis ha incrementado dramáticamente, reflejando la

susceptibilidad de los pacientes infectados con VIH al complejo de Mycobacterium tuberculosis.

En los pacientes coinfectados con VIH predominan las formas extrapulmonares y esto es

debido a la alteración inmunológica inducida por el virus de inmunodeficiencia humana.

Mundialmente la proporción de pacientes coinfectados con tuberculosis pulmonar y VIH es de

alrededor del 12-63% (1,2,3,4.5,6) , en nuestro estudio se encontró un porcentaje similar

colocándola en el 43%, difiriendo de manera dramática a lo reportado por Lee et al (1) en el cual

reportan un porcentaje de 25% y rebasa el porcentaje aproximado realizado en un estudio de

cohortes en pacientes Mexicanos (7) en el que coinciden que se desconoce de manera exacta

el porcentaje de formas extrapulmonares, sin embargo la investigación aportó un porcentaje

aproximado al 30%. En las formas extrapulmonares se reporta que la afección es de

predominio en población joven y mujeres oscilando en rango de (0-24 años), mientras que la

más baja proporción se encuentra en pacientes de más de 85 años (2), en este estudio se

encontró un mayor porcentaje de afección en hombres 82% y 18% mujeres, la mediana de

edad de presentación fue de 33.6 años, lo que aumenta de acuerdo al rango reportado en la

literatura mundial.

En cuanto a la localización se han reportado múltiples sitio de afección. Según Bület (1) en su

estudio reporta el sitio de afección mas frecuentemente afectado se localiza a nivel pleural y en

el estudio de Hemández et al (7), reportan sitio de afección mas común a nivel ganglionar, se

encontró que en el Hospital General de México el sitio de afección más común es ganglionar en

41% y meníngea en 36%, siendo las adenomegalias, las manifestación dínica predominante en

un 35%, seguidas de síndrome febril en 28%, mientras que en estudios de cohortes (3,4,5) , se

reporta fiebre 88%, tos 79% y en sintomatología sistémica reportando un porcentaje

aproximado de 79% y en nuestro estudio un aproximado de 18%.

El método diagnostico más utilizado fue la determinación de adenosín desaminasa (ADA), en

un porcentaje aproximado al 33%, lo cual concluye que según los reportes mundiales es el

método que ha probado ser más sensible y específico para tuberculosis extrapulmonar y

preferentemente en regiones con alta prevalencia de la enfermedad, aunque de acuerdo a



nuestra forma de localización más común que es a nivel ganglionar la histopatología representó

un porcentaje global del 17%, pero de los 27 pacientes reportados con tuberculosis ganglionar

(41%), a los 27 se les realizó biopsia excisional siendo diagnóstica en el 100% de los casos,

coincidiendo con lo reportado en el estudio de Hemández et al (7), el cual reportó la

histopatologia como método diagnóstico de tuberculosis ganglionar con una sensibilidad

aproximada 71-100%.

IX. CONCLUSIONES

La prevalencia de tuberculosis extrapulmonar en pacientes con VIH, en el Hospital General de

México fue discretamente mayor a la reportada en la literatura mundial, siendo la presentación

a nivel ganglionar la de mayor frecuencia en comparación de países Europeos, por lo que

habrá que descartar la etiología infecciosa en primera instancia a los pacientes portadores de

VIH que presenten como manifestación predominante adenopatías.
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