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RESUMEN

Micobacteriosis en pacientes infectados por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) ­

síndrome de inmunodeficiencia adquirida (AIDS)

Introducción. La tuberculosis cm) es la infección oportunista más frecuente en personas

coinfectadas por el virus de inmunodeficiencia humana; teniendo características clinicas

inusuales y puede causar dificultades diagnosticas.

Objetivo. Describir las caracteristicas clinicas y paraclínicas en la coinfección del SIDA con la

TB y otras micobacteriosis

Material y métodos. Se hizo la revisión y análisis retrospectivo de los expedientes clinicos

disponibles de los pacientes afectados por VIHlSIDA y micobacteriosis: tuberculosa u otra,

correspondientes al periodo de 42 meses comprendido entre ello de enero de 1998 al 30 de

junio del 200 1; recabándose información sociodemografica, datos clinicos de la

micobacteriosis, estudios complementarios pertinentes y comorbilidades previas o

concurrentes.

Resultados. Veintiún hombres y 4 mujeres, 19 pacientes de 15 a 44 años y 6 mayores de 45

años con actividad sexual -homolbi o heterosexual- para contraer Virus de Inmunodeficiencia

Humana (VII!), cinco confirmaron Combe positivo, 4 lo desconocían y 16 lo negaron, en

rubro de enfermedades de transmisión sexual 6 pacientes presentaron infección por papiloma

virus humano (VPH), 4 teman antecedentes de gonorrea y 4 de herpes genital, 3 de sífilis.

Como comorbilidad infecciosa se detectó: enteropatia en 12 enfermos (48%), de causa

imprecisa en 5 y causadas por: Cryptosporidium parvum en dos, y por Strongyloides

stercoralis, Isospora belli, Entamoeba histoiytica; Shigella flexneri y SaJmonella emeritidts:

uno para cada causa, para un total de siete cuya etiología se logró definir; candidiasis

mucocutanea en once pacientes (44%) : tres con esofagitis; neumonitis inersticial compatible·

por respuesta a tratamiento- con Neumocistosis en 4 (16%); Varicela-Zoster (VZV) en 6 casos

(24%), infección mucocutánea grave por virus de herpes simplex (HSV) en 4 casos (16%),

Histoplasmosis diseminada en 3 (12%), retinitis por Citomegalovirus y Criptococosis hepática

-sin meningitis- 1 para cada complicación (4%). Hubo desgaste en 6 enfermos (24%). La

neoplasia más frecuente fue sarcoma de Kaposi en 4 casos (16%) y se demostró linfoma no­

Hodgkin en dos (8%) pam un total de 6 (24%) con patología oncológioa asociada a la
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coinfe«:i6n. La aparición de tuberculosis como padecimiento detonante inicial en el SIDA 

ocurrió en 15 pacientes (60%) La manifestación cUruca predominante fue la fiebre, astenia, 

perdida de peso, tos productiva, adenomeglias. La micobacteriosis fue pulmonar en 8 casos 

(32%) y extrapulmonar en 17 (68%) Y disemi.1&da en 13 casos (12%) - de los cuales 2 con 

meningitis, WlO con enfennedad renal y otro con absceso hepático mixto-. Los recuentos de 

linfocitos fueron mayores de 200 en 4nO. Je 50 a 200 en 7 e inferiores a 50 en 9 casos; la 

carga viral en 5/12 casos fue mayor a 30000 copias por mi, en 6/12 fue detectable por debajo 

de 30000 y fue indetectable en lUlO. Los pacientes con cuentas mayores a SO linfocitos T· 

CD4+ correspondieron a 7 presentaciones pulmonares, 3 ganglionares y una diseminada; los 

de cuentas menores 8 50 células CD4 estuvieron conformados por g enfermedades 

diseminadas y una pulmonar. 

Conclusiones. Del total de afectados por VIHISIDA, incluidos en esta revisión. el 10'10 

presentó coinfecci6n por TB u otras rrucobecteriosis. El patrón de su concurrencia siguió al 

comÚIUllente esperado pata los pacientes con infección por VIH de este hospital, Entre las 

comorbiliclades -definitorias de SIDA en 76% de los casos y con afecciones múltiples: 3 o más 

entidades en e120%-la enteropatia fue la principal en 12 casos (por C. parvrJnJ, S. IJlercoralls, 

l. belli, E. histolytica, S. fIexneri, S. enléritidis y de causa imprecisa), seguida por candidiasis 

en 11 -3 con esofagitis-, neumocistosis, infecciones por VZV. HSV. H. clIpsufalum, 

C.neoformans y citornegalovirus (CMV). Con respecto a las neoplasias concomitantes el 

sarcoma de Kaposi y ellinfoma no Hodgkin fueron las entidades presentes en 6 casos. La 18 

extrapulmonar evidente en 6SO/o de los casos fue diseminada en su mayorla -52% del total-; 

esto en correlación a lo anotado en la literatura médica internacional y especialmente 

dependiente de la inmunosupresiór. expresada por los linfocitos T -CD4+ de nuestros casos, 

cuyo promedio para esta forma de enfermedad fue de 31; hubo 4 casos de TB ganglionar 

(16%) entre pacientes con T-CD4 alto;! (promedio: 238) y 8 (32%) de TB pulmonar entre 

pacientes con CD4 intermedios (promedio: 144). La radiologfa contribuyó más en la 

definición del tipo de enfermedad al encontrase a las formas pulmonares con CIUllcteristicaS 

típicas o compatibles en su mayoría y en estrecha relación con el sustrato inmune del paciente; 

las formas diseminadas tuvieron comúnmente Rx de tórax atípicos. en relación con el 

inmunocompromiso. Entre los métodos de diagnóstico el cultivo permitió más diagnósticos al 

comprobar 9/13 fonnas diseminadas, 3 ganglionares y 2 pulmonares, destacando la utilidad 

del mielocultivo, seguido por el cultivo de biopsia ganglionar entre nuestros pacientes; la 

baciloscopíalogró l O diagnósticos. 



3

SUMARY

Mycobacteriosis in patients infected by the human inmmunodeficiency virus (HIV) - acquired

immunodeficiency syndrome (AIDS) .

Introduction. Tuberculosis (TB) is the most frequent opportunistic infection in patients co­

infected by the human inmmunodeficiency virus; having unusual clinical characteristics which

can cause diagnostic difficulties.

Objetive. To describe the clinical and paraclinical characteristics in the co-infection of AIDS

with lB and other mycobacteriosis.

Material and methods. The retrospective review and analysis was made of the clinica1 charts

available ofthe patients affected by mV/AIDS and mycobacterioris: tuberculosis or any other,

corresponding to the period of 42 months between the lit of January of 1998 to the 30th of

June 2001; recollecting social-demographic information, clinieal data of the mycobacteriosis,

pertinent complementary studies and concurrent or previous co-mobidities.

Results. Twenty 'one men and 4 women, 19 patients of 15 1044 years and 6 older than45 years

with sexual activity homo-bi or heterosexual to contract human inmmunodeficiency virus

(fllV) , five confirmed positive Combe, 4 did not know about it and 16 denied it, in the entry

of sexually transmitted diseases 6 patients presented infeetion of papilomavirus (HPV), 4 had

antecedents of gonorrhea and 4 of genital herpes, 3 for sypbilis. As infectious co-morbidity

we detected: enteropathy in 12 patients (48%), 5 of imprecisecause, two by Crystosporidium

parvum; and one for each of the following causes : Strongyloides stercoralis, Isospora be/Ji,

Entamoebahistotytica; Shigellaflexneri y SaImonella emeriudi«; for a total of seven whose

etiology were able to be defined, mucocutaneous candidiasis in eleven patients (44%), three

with esophagitis; compatible interstitial pneumonitis -in response to treatment- with

pneumocystosis in 4 (16%), varicella zoster (VZV)in 6 cases (24%), severe mucocutaneous

infection by HSV in 4 cases (16%), disseminated histoplasmosis in three (12%), retinitis by

cytomegalovirus and liver cryptococcosis -without meningitis- 1 for each complication (4%).

Thcre was wasting in 6 patients (24%). The most frequent neoplasm was Kaposi 's sarcoma in

four cases (16%) and non-Hodgkin's lymphoma was demostrated in two (8%) for a total of 6

(24%) with oncologic pathology associated to the co-infection. The appearence of tuberculosis

as the initial detonating illness in AIDS occurred in 15 patients (60010) . The predominant
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clinical manifestation was fever, weakness, weight loss, productive cough, adenopathy. The

mycobacteriosis was pulmonary in 8 cases (32%) and extrapulmonary in 17 (68%)

disseminated in 13 cases (12%) -of which two where with meningitis, one with kidney

disorder, and another with a mix hepatic abscess, The lymphocytes recounts were more tha

200 in 4/20, from SO to 200 in 7 and below SO in 9 cases; the viral load in 5/12 was more than

ooסס3 copies per mI., in 6/12 it was detected below 30000 and it was not detectable in one.

The patients with recounts aboye 50 lymphocytes T-CD4+ corresponded to 7 pulmonary

presentations, 3 with lymphadenitis and one with disseminated disease; the ones with recounts

below SO 0011 CD4 were composed by 8 disseminated and a puImonary one.

Conclusions. From the total of patients infected by mv/AIOS, who were included in this

review, 10% presentes co-infection with TB or other mycobacteriosis. The pattern of their

concurrence followed the commonly expected for patients with infections by HIV of this

hospital, within the co-morbidities -defined with AIDS in the 76% of the cases and with

multiple affections: 3 or more entities in the 20%- the enteropathy was the principIe one in

twelve cases one (by Crystosporidiwn parvum, Strongyloides stercoralis, Isospora be/lit

Entamoeba histotytica, Shigel/a flexneri y Sa/monel/a emeritidis and of imprecise cause),

fo11owed by candidiasis in 11 patients -3 with esophagitis-, pneumocystosis, infections by

VZV, HSV, H. capsulatum, C. neoformans and CMV. In respect with the concomitant

neoplasm, Kaposi's sarcoma and non-Hodgkin's lymphoma were the entities present in 6

cases . The extrapulmonary TB which was evident in 68% of the cases, in the majority they

were disseminated -52% of the total-; this was in correlation with what it is written in the

international medical literature and it is specially dependent of the immunosuppression

expressed by the lymphocytes T-CD4+ of our cases, who's average for this type of disease

was of 31;there were 4 cases of TB adenopathy (16%) within patients with T-CD4 high

(average: 238) and 8 (32%) ofpuImonary TB within patients with CD4 intermediate (average :

144). Radiology contributed more in the defmition of the type of disease, once the pulmonary

forros were encountered with typical characteristics or compatible in its majority and in elose

relation with the immune substrate of the patient; the disseminated forros usualy had atypical

thoracic Rx films, in relation with theimmunosuppession, Within the diagnostic methods,

culture mediums permitted more diagnoses, once proved 9/13 disseminated forros. 3

adenopathies and 2 pulmonary, besides pointing out the usefulness of the bone marrow

culture, followed by the lymph node biopsy culture in our patients; the identifying acid-fast

bacilli in sputum achieved 10 diagnoses.
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INTRODUCCION

En México y el mundo, la afección por bacilo tuberculoso y otras micobacteriosis en

coinfección con el virus de inmunodeficiencia humana (VlH) -en el Síndrome de

Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)- se ha tomado un complejo problema de salud pública

con múltiples repercusiones sociales, económicas, politicas u otras.

En el año 2000, el programa de la Organización de las Naciones Unidas para el SIDA

(ONUSIDA) estimó en 36,1 millones la población global infectada por el .vrn, de los cuales

34.7 millones eran adultos -de estos: 16.4 mujeres-, y 1.4 millones menores de 15 aftoso Esta

dependencia ha calculado el número acumulado de muertes por SIDA en 21.8 .mílloees: 17.5

millones de adultos -con nueve de mujeres- y 4.3 millones de menores de 15 años; el SIDA

ha pasado a ser la cuarta causa mundial de muerte (2). Al considerar el número total de casos

reportados de SIDA, México ocupa el tercer lugar en el Continente Americano, después de

Estados Unidos de Norteamérica (EUA) y Brasil; sin embargo, según las tasas de prevalencia

en adultos -deIS a 49 años- publicadas por el ONUSIDA, nuestro país se ubica en el

Jécirnoquinto sitio de América Latina y en el lugar 94 en el mundo (2). Desde el inicio de la

epidemia al 31 de diciembre del año 2000, el registro acumulado en México fue deA7617

casos de SIDA, con una relación hombre:mujer de 6:1; el IMSS (Instituto Mexicano del

Seguro Social) y la Secretaria de Salud (SSA) hannotificado 80% de estos casos; pero, debido

al subregistro y retrasos denotificación, se estima quecorresponderían a 64000 casos de SIDA

-y 116 a 177 mil sujetos infectados por el VIH- con el grupo etario de 25 a 34 años como

grupo más afectado; en 1999, se reportó al SIDA como 168 causa de muerte con una tasa de

4.3 por lOO mil habitantes (3); la vía más común de transmisión en México fue la sexual, en

9()01o de los casos: 50% de estos fueron hombres que terúan sexo con hombres. En la

actualidad, ellMSS otorga fármacos antirretrovirales a 14 mil de sus pacientes, el ISSSTE a

cerca de 2000 casos y la SSA a un número aproximado a 3000; se estima que existen otros 3

mil infectados sin espacios de atención médica ni acceso a medicamentos u otro manejo.

La tuberculosis (TB) constituye uno de los problemas predominantes de salud del mundo: un

tercio de la población del planeta está infectado por Mycobacterium tuberculosis (Mtb) que es

la principal causa de muerte atribuible a un solo agente patógeno (4); en 1998, se notificaron

casi 8 millones de casos y 2 millones de fallecimientos atribuidos a la TB (5); esta infección

mata más de un millón de mujeres al año, comúnmente entre los 15 y 44 años, En México, en

1999, la tuberculosis se ubicó como 19"causa de mortalidad con 3229 fallecimientos v una
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tasa de 3.3 por 100000 habitantes (3). En el año 2000, se reportaron 11358 casos de

tuberculosis de vias respiratorias en el país . Los factores asociados con la adquisición y

desarrollo de la enfermedad y su mortalidad son complejos ; en su ocurrencia influyen factores

de tipo social, económico, cultural, biológico , médico-asistencial, etc.; los determinantes

usualmente citados son condiciones sociales como la pobreza, desnutrición, hacinamiento,

ventilación e iluminación de la vivienda deficientes, abuso de alcohol, tabaco y de drogas

diversas, el embarazo, tratamientos prolongados con córtico-esteroides, falta de acceso a

servicios de salud y la presencia de otra patología concomitante como la diabetes mellitus

(12); la mayoría de estos indicadores, lamentablemente, no constituyen variables susceptibles

de medición. La coinfección con VIH ha cambiado la historia natural de la tuberculosis; el

individuo infectado con VIH y prueba de tuberculina positiva tiene un riesgo 30% mayor de

desarrollar m activa : ésta es la enfermedad más frecuentemente asociada al SIDA en el tercer

mundo, al igual que a la etapa temprana de infección por VIH cuyos riesgos de TB primaria,

reactiva y/o de segundos episodios de tuberculosis están aumentados (8); la m parece acelerar

la progresión del VIH (9) y por definición se considera en etapa de SIDA al que manifiesta

ambas entidades . Los riesgos de desarrollar TB activa aumentan de 0.4% a 8% -20 veces­

cada año, en sujetos coinfectados por Mtb y VIH; este riesgo depende, sin embargo, del grado

de inmunosupresión; en el SIDA, el riesgo de desarrollar TB es 170 veces mayor que en

personas no inmunocomprometidas (10); si se asume que un tercio de los 36 millones de

sujetos infectados por VIH contrajeron Mtb, y que 8% de estos desarrollan tuberculosis activa

cada afio,habrían ocurrido cerca del millón de casos con TB en 1999 y la m pudo causar 30%

de los 2.5 millones de muertes relacionadas con el SIDA.

La TB se desarrolla en cualquier momento del curso de la infección por VIH, a menudo antes

del recuento de células T-CD4+ o de la aparición de otras condiciones secundarias a la

infección por VIHlSIDA; el tipo de m, su presentación y características clínico-radiológicas

dependen del grado de compromiso inmunológico: aquellos con inmunosupresión leve por

recuento de linfocitos CD4+ y con carga viral baja tienen manifestaciones de TB muy

similares a los sujetos VIH negativos; al abatirse la competencia inmune resultan frecuentes

los casos no-típicos y se dificulta el diagnóstico; sus hallazgos inespeeíficos pueden

confundirse con otras infecciones asociadas al Vlli: estas formas atípicas incluyen progresión

rápida y proporción alta de afección extrapulmonar o diseminada (10); en general, en el 37%
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se afecta sólo el pulmón. en el 13% hay enfermedad extrapulmonar de un solo sitio y 50010 son

formas pulmonar y extrapuhnonar de TB (11); muchas veces. los datos radiológicos de TB

pulmonar suelen ser atípicos y cerca del 5% de los sujetos infectados por VIH con TB tienen

radiografía de tórax normal y baciloscopia en esputo positiva (8).

En los EVA. los Centers for Disease Control (eDC) y la American Thoracic Society (ATS)

indican un régimen de 6 meses de tratamiento para TE drogo-sensible activa en enfermos

coinfectados con VIH. pero proponen un manejo prolongado para los pacientes con retardo en

la respuesta clínica y bacteriológica al tratamiento antituberculoso; algunos autores han

recomendado que todos los casos con VIH y TB deben tIatarse con régimen prolongado -rnás

de 9 meses- y reforzado con una droga adicional, a pesar de las evidencias de respuesta

temprana al manejo (13) . Actualmente. el esquema antiviral electivo que incluye dos

nucleósidos inhibidores de transcriptasa reversa combinados con un inhibidor de proteasa (o

-on Efavirenz) -el preferido en los casos de infección por VlliISIDA- comporta dificultades en

el tratamiento simultáneo de la TB debido a que la rifampicina motiva una terapia

antirretroviral subóptima y ya está expresamente contraindicada en enfermos manejados con

inhibidores de proteasa o inhibidores no nucleósidos de transcriptasa reversa (13) ; estos

regímenes deben ajustarse mediante indicación de antinetrovirales compatibles -cuyo abasto

no es constante. generalmente-, o con el reemplazo de la ri1iunPicina por rifabutina -no

disponible en el país-, o por empleo de complicados esquemas sin rifampicina y que por 10

tanto comportan duración. costos y problemas de adherencia mayores. Los cne y la ATS han

recomendado esquemas de 12 meses de isoniazida sola para manejo de infección latente por

Mtb en adultos infectados por VIR.

El pronóstico es generalmente pobre. pero también está subordinado al grado de

inmunosupresión y de respuesta a la terapia antifimica; la tasa de mortalidad a un afio de

tratamiento en pacientes con VIH-TB va del 20 al 35% y es casi 4 veces mayor que en

pacientes sin infección por VIH; aunque la causa del deceso en el periodo inicial del manejo

puede ser la misma TB. la muerte después de la fase de inducción -intensiva- de la'terapia

antituberculosa se atribuye a otras complicaciones del SIDA. usualmente; los pacientes

infectados con VIR-TB se asocian con IDl riesgo incrementado de otras infecciones

oportunistas.
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Se han descrito, a la fecha, diversos síndromes clínicos debidos a micobacteriosis no

tuberculosas; entre sus causas están las bacterias del Complejo Mycobacterium avium (MAC),

formado por las 2 especies siguientes: M avium y M intrace//uJare. Su frecuencia, en gran

medida explicada por una mejor identificación de estos g érmenes, en parte , resulta de la

prolongación de la vida en enfermos afectados por el SIDA. La infección diseminada por

MAC tiene una incidencia aproximada de 200!o al afio en los pacientes que han tenido '

infecc iones oportunistas y no han recibido profilaxis contra este complejo; comúnmente, el}.tl.

avium está ligado al SIDA; sus serotipos 1, 4 Y 8 son los aislados con mayor frecuencia; el

principal riesgo para que surja MAC diseminado es la profunda disfunción inmunitaria,

reflejada en cifra!': muy bajas de linfocitos CD4+, menores a 50 célulaslmm3. Luego de su

adquisición o contagio primario, el microbio coloniza las vías respiratorias o

gastrointestinales; al establecerse el SIDA, el cuadro clinico más frecuente es la baeteriemia

con diseminación amplia a hígado, médula ósea, ganglios linfáticos y bazo ; el paciente suele

tener fiebre , anorexia, sudores nocturnos y perdida ponderal; también puede haber dolor

abdominal y diarrea, incluso enfermedad malabsortiva tipo Whipple; el laboratorio denota

anemia, a veces grave, y aumento de la fosfatasa alcalina; menos de 5% de los casos sólo

presentan neumonitis; la radiologia es variable: infiltrados difusos y locales, lesiones

cavitadas, nódulos y adenopatía biliar, se han descrito as í mismo formas endobronquiales. El

diagnóstico asienta en los cultivos de sangre periférica; la medula ósea, hígado y ganglios

linfáticos suelen infectarse antes que haya bacteriemia y son muy útiles las biopsias de estos

órganos, con tineién y cultivo, antes que los hemocultivos. La claritromicina y azitromicina

constituyen parte fundamental del tratamiento.

El Mycobacteriun kansasii (Mk) es un agente patógeno menos virulento que Mtb, pero la

infección queesta bacteria causa conlleva un cuadro clínico y radiogratico más parecido a la

TB que las otras micobacterias no tuberculosas; sus características clinicas incluyen: fiebre y

sudoración nocturna, pérdida ponderal, fatiga, disnea, tos productiva, dolor retroesternal y

algunas veces hemoptisis; por radiologia: infiltrados intersticial o alveolar -uni o bilateral:

común en el lóbulo superior a pesar de la severidad de la inmunosupresión-. La forma

__ diseminada muestra un curso clínico inespecifico similar al MAC pero son más raras la

hépato-esplenomegalia y las lesiones cutáneas. Se identifica Mk en cultivos de sangre (más

frecuente), de medula ósea, hígado, tejidos blandos y piel ; el agente antimicrobiano más eficaz

contra Mk es la rifampicina , pero en caso de susceptibibilidad a ésta el tratamiento debe

incluir otros antifimicos más , en regímenes prolongados: al menos por 18 meses.
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Otras micobacterias también participan como oportunistas en el paciente con SIDA; estas

abarcan a M. haemophilum, gordonae, genavense, xenopi, fortuitum y otras; el tipo de

enfermedad puede ser localizada (pulmonar, linforreticular, etc) o diseminada; su abordaje y

respuesta terapéutica suele ser distinto al de la m y contempla en muchos casos manejo

quirúrgico.
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JUSTIFICACION y OBJETIVOS

A. mSTIFICACION

La importancia de la TB en nuestro medio se enmarca en los antecedentes mundiales y

nacionales referidos previamente. En nuestro hospital contarnos con una clínica de VIH que

atiende a cerca de 300 pacientes en diferentes etapas de la infección. la mayoría en etapas

tardías . Por otro lado, en estudios previos en nuestra población derechohabiente se destacó la

ubicuidad de la tuberculosis, presente también en nuestros casos corno se corroboró en una

serie de necropsias efectuada en el servicio de Patología de nuestra unidad. Esta situación es

compartida por otras rnicobacteriosis en el SIDA. Lo anterior valora y justifica todas lag

investigaciones dirigidas a lograr mejores definiciones de los aspectos clínicos-paraclínicos y

epidemiológicos, además del tratamiento de cada caso. Así, nuestro propósito es describir en

este contexto las características clínicas y los exámenes auxiliares evidentes en nuestros casos

en un intento de aporte al conocimiento de estas entidades .

B. OBJETIVOS

Describir las características clínicas y paraclínicas en la coinfección del SIDA con la TB y

otras rnicobacteriosis, entre los pacientes del Hospital Regional "General Ignacio Zaragoza"

del Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado (lSSSTE), en un

período de 42 meses comprendido entre Enero de 1998 y finales de Junio del año 200 l.

Recabar la información complementaria de los expedientes clínicos disponibles de los

pacientes que reúnan las características anotadas para resumirla y analizarla.
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MATERIAL Y METODOS

Se aplicó un diseño de estudio observacional, retrolectivo, longitudinal y descriptivo

Se hizo la revisión y análisis retrospectivo de los expedientes clínicos disponibles de los

pacientes afectados por VllI/SIDA y micobacteriosis: 'tuberculosa u otra, correspondientes al

periodo de 42 meses comprendido entre el I? de enero de 1998 al 30 de junio del 2001. En

cada caso se recabó la información socio-demográfica (edad, sexo, escolaridad, estado civil,

hacinamiento, uso de drogas, tabaco o alcohol y preferencia sexual) , los antecedentes de

Combe y enfermedades de transmisión sexual, la fecha de detección de la infección por VIH y

su evolución, los estudios complementarios pertinentes y co-morbilidades previas o
,.

concurrentes con la micobacteriosis. Se recolectó también los datos clínicos de la

micobacteriosis: anorexia, astenia, escalofrios, fiebre, sudoración nocturna, tos seca y/o

productiva, características del esputo o hemoptisis, pérdida de peso, dolor torácico,

adenomegalias, otras manifestaciones clínicas, o la ausencia de todos estos -"asintomáticos"-;

así como los esquemas de tratamiento precedentes y posteriores -antifímico, antirretroviral u

otros- recibidos por cada paciente .

Se incluyeron en el análisis a los pacientes que presentaron: diagnostico de vrncorroborado

según las normas correspondientes, baciloscopia positiva -por tinción de Kinyoun de bacilos

alcohol ácido resistentes (BAAR)- en esputo, mediante frotis directo o por técnica de Petroff;

cultivo positivo del esputoparaMycobacterium sp. -aislado en medio de Lowenstein-Jensen-,

tinción de Kinyoun y/o cultivo de Mycobacterium sp. positivos en otros líquidos corporales o

muestras de biopsia : sangre, liquido céfalo-raquideo, aspirado de médula ósea, ganglio

linfático y otros especúnenes titulares, realizados en el laboratorio de bacteriología del

hospital; y también los resultados de estudios histo-patológicos y citológicos compatibles con

tuberculosis u otras micobacteriosis efectuados en los departamentos correspondientes del

hospital.

Entre los estudios complementarios se resumieron los resultados de los parámetros de

laboratorio : hemoglobina, leucocitos, plaquetas, glucosa, creatinina, ácido úrico,

dehidrogenasa láctica (lDH), aminotransferasas (TOO y TGP), fosfatasa alcalina (FA),

albúmina, globulinas y depuración de creatinina; además de linfocitos CD4+ y cargas virales

(por Amplicor HIV-1 monitor test, versión 1.5 y/o Digene Hybrid Capture-Microplate System

HIV RNA). Asimismo se recolectaron datos de la radiología de tórax u otros estudios por

imagen pertinentes.
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ANALISIS DE DATOS

De 244 pacientes afectados por VIHlSIDA atendidos entre el I" de Enero de 1998 al 30 de

Junio del 2001, 139 (57%) correspondieron a enfermos en etapa avanzada (SIDA), de los que

se recuperó 122 expedientes que componen nuestro grupo inicial de estudio; los 17

expedientes restantes estaban a disposición de áreas administrativas para trámites (vigencia de

derechos, dictámenes u otros). Estos 122 expedientes clínicos de los enfermos con SIDA

fueron revisados y se encontró que en 25 casos se había corroborado coinfección por

micobacterias: 20 a través de estudios bacteriológicos o histo-patológicos, y 5 enfermos cuyo

diagnóstico de tuberculosis asentó en las manifestaciones clínicas y para-clínicas compatibles

aunadas a la respuesta clínica-radiológica favorable al mes de tratamiento de prueba, indicado

-empíricamente- en todos estos pacientes.

La serie de casos estuvo integrada por 21 hombres (84%) y 4 mujeres (16%): 19 pacientes de

15 a 44 años (76%) -17 varones y 2 mujeres- y 6 mayores de 45 años (24%) -5 varones y 2

mujeres-; su escolaridad fue: primaria incompleta 'en 2 I,;/iSOS (8%), primaria completa en 3

(12%), secundaria en 8 (32%), preparatoria en 7 (28%) Yprofesional en 5 (20010); en cuanto a

su estado civil: 16 solteros (64%), 6 casados (24%), 2 viudos (8%) Y 1 en unión libre (4%); 6

pacientes vivían en hacinamiento (24%); hubo tabaquismo en 14 pacientes (56%), alcoholismo

en 17 (68%) Y uno refirió consumo de cocaína; por su patrón de actividad sexual hubo 10

hombres que tenían sexo con hombres (40%), 8 bisexuales (32%) y siete personas

heterosexuales (28%): 4 mujeres y 3 varones; en todos los casos los factores de riesgo para

contraer vrn se relacionaron con la actividad sexual.

Cinco confirmaron Combe positivo (20010), 4 lo desconocían (16%) y 16 lo negaron (64%); en

el rubro de enfermedades de transmisión sexual 6 pacientes presentaban infección por VPH

(24%),4 tenían antecedentes degonorrea y 4 de herpes genital (16% cada uno), Y 3 de sífilis

(12%). Aparte de cirugías antiguas no complicadas se recabó en un caso antecedente de

neumonía basal derecha tuberculosa (8 años antes), y como patología activa, contemporánea a

la micobacteriosis, un sendo caso de cirrosis hepática con hemorragia digestiva, úlcera

duodenal sangrante, esofagitis por reflujo, divertículos de colon, hepatitis crónica por VHB,

diátesis alérgica múltiple y psicosis cicloide .



13

Por el estado avanzado del SIDA 21125 pacientes tenían indicaciones de profilaxis,

generalmente recientes : 16 con cotrimoxazol, 3 con dapsona y 2 con primaquina; 10 enfermos

tomaban además triazoles. En ninguno se dispuso de PPD, y de 10 casos que no debutaron con

TB, sólo 5 recibieron HAIN profiláctico, los otros 5 asistlan y siguieron haciéndolo

irregularmente a la consulta.

Como comorbilidad infecciosa se detectó: enteropatia en 12 enfermos (48%), de causa

imprecisa en 5 y causadas por: Cryptosportdium parvum en dos, y por Strongyloides

stercoralis, Isosporabelli,Entamoeba histolytica; Shigel/aflexneri y Salmonella entérica: uno

para cada causa, para un total de siete cuya etiología se logró definir; candidiasis mucocutanea

en once pacientes (44%): tres con esófagitis; neumonitis inersticial compatible -por respuesta a

tratamiento- con Neumocistosis en 4 (16%); Varicela-Zóster en 6 casos (24%), infección

mucocutánea grave por VHS en 4 casos (16%), Histoplasmosis diseminada en 3 (12%),

retinitis por Citomegalovirus y Criptococosis hepática -sin meningitis- 1 para cada

complicación (4%). Hubo desgaste en 6 enfermos (24%). La neoplasia más frecuente fue

sarcoma de Kaposi en 4 casos (16%) y se demostró linfoma no-Hodgkin en dos (80/0) para un

total de 6 (24%) con patologia oncológica asociada a la coinfección.

La aparición de tuberculosis como padecimiento inicial en el SIDA ocurrió en 15 pacientes

(60%). La presentación clínica predominante fue fiebre de 10 o más días en 17 pacientes

(68%) con astenia en 15 (60%), pérdida de peso en 14 (56%), anorexia en 8 (32%), sudoración

nocturna y escalofríos en 4 casos para cada dato (16 %); hubo febricula de corta duración ­

menos de 10 días- intermitente o autolimitada en 3 casos (12%); tos productiva en 13 casos

(52%) con expectoración muco-hialina en 5, "amarillenta" en 4 casos, ocre en 3 y hemoptisis

en uno; hubo dolor toracico en 3 (12%) Ytos seca en 2 (8 %); rudeza respiratoria en 10 (40%),

estertores crepitantes y subcrepitantes en 8 (32%), lo mismo que adenomegalias; hépato­

esplenomegalia en 3 casos (12 %), Yhematuria en uno (4 %); la disnea referida en 2 casos fue

leve y transitoria -menos de 6 horas- remitió antes del diagnóstico. Una enferma con TB

comprobada -por baciloscopía y cultivo de esputo- cursó asintomática luego de un cuadro

"catarral". La micobacteriosis fue pulmonar en 8 casos (32%) y extrapulmonar en 17 (68%):

ganglionar en 4 (16%) Y diseminada en 13 (52%) -de IOf cuales 2 con meningitis , uno con

enfermedad renal y otro con absceso hepático mixto: tuberculoso y por Cryptococcus

neoformans.
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Los recuentos de linfocitos T-CD4+ fueron mayores de 200 en 4120 (20%), de 50 a 200 en 7

(35%) e inferiores a 50 en 9 casos (45%), 5 pacientes no contaron con este estudio; la carga

viral se midió en 12125 (48%) al inicio del tratamiento antifimico: en 5/12 casos (42%) fue

mayor a 30000 copias por m1, en 6/12 fue detectable por debajo de 30000 (50%) Y fue

indetectable en uno, Los rangos de linfocitos T-CD4 Y su promedio fueron: en las

presentaciones ganglionares de120 a 318 con 238 de promedio, en las pulmonares de13 a 228~

media 144 y en las diseminadas de O a153 con media de 31. Los pacientes con cuentas

mayores a 50 linfocitos T-CD4+ correspondieron a 7 presentaciones pulmonares, 3

ganglionares y tma diseminada; los de cuentas menores a 50 células C04 estuvieron

conformados por8 enfermedades diseminadas y una pulmonar.

TABLA L DATOS CLlNICOS EN 2S CASOS DE COINFECCION POR VIHlSIDA y
MICOBACI'ERIOSIS

c.. ..... Dsvm CIM TBtipe DsTB F pp A • S E , TP 1'& R El Am Jma DT HU

IV B36 01.JJ8 29 D. 001-98 + + o +
2V 8M31 0ll-97 167 P. -02-98 + + + +
3V 8M33 01.JJ8 o -02-98 + + + + + +
4V B40 06095 D-M 03-98 + + + o +
SV B37 ro.. 20 D-H 04.JJ8 + + + + +
6M HI'33 07.JJ8 D. "07-98 + + +
7V HT36 06.JJ8 O D-1l.. "07-98 + + + mh + +
BV m.oo Ol~ 7 D. 12·!18 + + + +
9V HM32 0J.99 18 D. "03-99 + + lIID + +

10V B49 01-9S 120 O. 04-99 + + + + be + +
\IV BS9 06-9!l 221 P. "06-99 + + + + + + +

12V HI31 06-9!l D "07J)9 + + + o + +
13V mm ~ 6 D. "10Jl9 + + + mh +
14V lD449 10Jl9 13 P. "10Jl9 + + + lIIl + +
ISV lD&49 07.JJ8 71 P \lJ)9 + l1li +
16M HT<6 0!M8 175 P. 12·99

17M HT" 01.00 153 D-M 001-00 + +
18V HT51 12-99 166 P. 001-00 + + + + + mh + +
19V B2I 0J.!l6 99 P os.oo + + .C +
20V HM2S 08-9S 275 O. ()6.00 + +
2!V lD06 0J.99 318 O. 07-00 +
22V B32 07.00 40 D. 001-00 + + + + l1li +
23M H1'34 ~ 222 P. ~1 + + + mil +
24V HM36 04001 D. "04001 + + + +

2SV B40 12-96 9 D. 04001 + + ",,'1 + +
---..-. Q Q - - ~ - - -
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Entre los estudios de laboratorio complementarios la biometría hemática denotó anemia de 10­

13 gr de hemoglobina en 12/25 (48%), menor de 10 gr en 11 (44%) Y cifras normales en 2,

leucopenia de 2000 a 4000 en 9/25 (36%) e inferior a 2000 en 4125 (16%), hubo 1 caso con

leucocitosis de 12200; trombocitopenia en 4/25 (16%) -ninguna menor de 60000-; los

resultados de la química sanguínea mostraron : hiperglucemia entre 126-187 rngIdl en 6/25

(24%), hiperuricemia de 7,5-14.2 mg/dl en 3114 (21%), aminotransferasas: TOO de 39-101

VIL en 9/20 (45%) Y TGP de 40-91 VIL en 5119 (26%), dehidrogenasa láctica de 400-990

VIL en 13/22 (59%), fosfatasa alcalina elevada en 10/14 (36%): incrementada 3 o más veces

en 3 casos, hipoalbuminemia de 1.55 - 3.5 g/dl en 13/22 (59%), hiperglobulinemia de 3.0-5.9

en 18120 (90%) Y depuración de creatinina alterada entre 33.9 - 68.1 ml/min en 518 (62%)­

por debajo de 50 ml/min en dos-,

La tele-radiografía de tórax fue clasificada como típica ante la presencia de infiltrades

alveolares, fibronodu1ares o intersticiales apica1es, con o sin cavitaci6n en 4/20 casos(2('%);

compatible por evidencia de adenomegalia paratraqueal, mediastianl o biliar e infiltrado

pulmonar difuso miliar, o condensación, masa, atelectasia o afección pleural en 9120 pacientes

(45%); y atípica con cualquier otro patrón, incluso Rx. Normal en 7120 (35%) -sólo se

recuperaron 20 estudioso,
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TABLA IL DATOS PARACLINICOS EN 25 ENFERMOS CON VllIISIDA y
MICOBACTERIOSIS

c_ m Le_ CD4 VIruúa Plaquee. G AU TOO TGP LDH FA AJ1IuI GIoIIuI DoCII Rsloru

1M 8.8 1600 29 110000 101 2.5 29 26 545 223 2.2 3.7 C,'

2M 8.8 4300 167 213000 86 3.7 100 75 622 2.2 5.1 75.9 T

3M °6.3 -gro ·70000 100 2.1 18 16 990 2.8 2.1

4M 8.4 2100 403000 104 3.9 46 29 S29 140 39 4.2 A

SM 10.6 1600 20 61000 80 1321 510 C-l!

61' 9.8 3300 421000 83 5.4 2S6 178 3.2 4.4

7M 11.6 8000 o 138000 406000 92 3.8 30 27 377 90 2.6 5.4 e
3M 10.1 3800 7 3lISl47 . 168000 140 27 8 S46 388 2.5 4.6 51.3 A

9M 10.2 3500 18 206000 157 14.2 34 26 222 291 3.0 4.4 C·J
10M 8.2 S800 120 4900 184000 130 52 27 428 1.9 4.4 45

11M 14.4 5000 228 139000 93 6.9 27 30 321 143 3.6 4.2 T·a
12M 99 S600 205000 93 4.1 35 27 284 118 2.6 4.6 60.1 e
13M 10.6 3000 6 149000 lOS 101 91 37S 877 3.1 5.0 33.9 A

14M 12.8 2900 13 87Sl4 189000 84 4.0 47 67 355 2.7 3.7 e
15M 8.3 3000 78 204000 73 11.2 66 1.6 4.6 e
161' 13.0 3300 175 612 273000 90 6.2 46 57 419 304 3.8 3.0 56.5 A

17F 10.0 7500 153 274251 173000 83 12 3.9 5.2 A

IBM 12.1 4900 166 957 2S9OOO 110 82 62 431 3.6 5.9 T

19M 11.3 6300 99 230000 104 c·o
20M 11.7 6000 27S 21600 274000 241 19 322 80.

21M 15.1 7900 318 <500 300000 187 21 31 32S 4.3 4.4

22M 10.9 1500 40 222000 100000 81 10.4 47 19 711 309 3.5 4.5 A

23F 8.4 2000 222 11700 186000 96 .509 163 T

24M 7.7 4900 138000 1SOOOO 134 7.2 27 17 624 372 2.9 5.1 80.5 A

25M 80 °12200 ·9 -Z4SOOO 103 29 28 608 C
_____o . . . . ~

Con respecto a los métodos de diagnóstico de la micobacteriosis, por baciloscopía se

detectaron 11 casos: 7 por baciloscopía directa -4 en esputo, 1 en orina, 1 en impronta

ganglionar y otro más en liquido céfalo-raquídeo, en citología por medio de tinciones

específicas-, y 4 con técnica de Petroff en esputo; el cultivo refrendó al diagnóstico en 18

casos: 6 en aspirado de médula ósea, 5 en biopsia ganglionar, 4 en expectoración, 2 en sangre

y uno en especimen obtenido por punción-aspiración de absceso hepático. No se dispuso de

pruebas de niacina -por carencia de campana de flujo laminar- para mejor especiación de las

micobacterias. La biología molecular -RFLP- en una cepa aislada por cultivo correspondió a

MAC. Dos enfermos tuvieron histopatología ganglionar compatible con TB. Cinco diagnósti­

cos se sustentaron en la clínica y respuesta terapéutica al mes de manejo.
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TABLA m, COMORBILIDADES, METODO DIAGNOSTICO y EVOLUCION EN 25
CASOS DE COINFECCION POR VllIISIDA Y MICOBACfERIOSIS

C_ C..-rbiIIdacleo TBtlpo IhTB Baciloleopla Culüw Otro Rospuesta

1M HPV,Luea,F.nIeropetía: Criptosporidiosis O. '01·98 C·R·T' . (O)

2M HPv, e-lidiasis, BII!<lroplIIia. P. '02·98 I!apJto +-r

3M Hiotoplalmolia, PC, Deopote, PIlncilopenia. o '02-98 OansIio. @

4M HSV,HPV,Enteropotia. e-lidiasis. D·M 03-98 LCR(Cit) (D)

SM Criptococosia bql6tica (1bIceIo mixto),HPV,HSV. o..H 04-98 PAR. +

6F Bma-cpdla: lJoIpcriBoia. Candidissia, Deagaste D. '07-98 MC. a· ¿1

7M RetinitiI CMV, Deopate. o..R. "07-98 EIputoYorina f!fp.Jto, MC. +

8M Btúnlpalla: Amibiais, PC, c.ndidiasis, SIC. D. 12-98 MC. MAC (D)W&

9M Histoplalmcois, HPV,00D0rrea D. "03-99 C-R·T'. +
10M CandidiasiI, F.oterapItia, SIC. O. 04-99 Ganglio. +·r

11M e-lidiasis, Deapste, U1cem duodenal sangt1U1Io. P. 006-99 C-R.T' . @

12M Candidiuis. CÚToIÍI canllllW1ldo digestivo. D '07-99 Gang1io. HP-O @

13M C80didiuia,Fnteroplda:CriptoIporidiosia. D. °1().99 EIputo(P) Esputo. MC,HC. (O) p.MAC

14M Ooncme, AI..p.. Canclidiuis,VZV,SIC. P. '1().!}9 Eap.Jto (P) EIputo. a- ¿1

ISM Emeropatia: SaJmoneUoUI, VZV, Abdmcn agudo. P 11-99 EIputo @

16F
~- P. 12-99 I!apJto(P) I!spJto. +

17F HVP,VZV,Deas-te. LUCII. o..M '01-00 C-LCR +

IBM HSV.LNH. Ooor:lr.- P. '01-00 l!spJto +

19M Pe, Edcrcpetla: Sbie&UoUI P 05.00 C-R-T'. +
».{ HSV.~SK.PC. G. 06.()() HP-G +

21M EnIeropatia. Luea.HBV.Candidiaais. O. 07.00 0ang1i0. +

22M VZV:varicela,o.sute O. '08-00 MC,HC. (O) P.MAC

23F EmorqJ8Iia: Eatrco¡¡j1oidi111ia, VZV. P. "O3.()1 l!spJto(P) +
24M Ooncme, HiltcpllllDosio.....vamiento-. D. '04-01 MC. @

25M CaDdidiuia. VZV. LNH. Pancitopenia D. 04-01 Gang1io GqIio. @

AIIrnIatar& BPV : plIpilOllJlMJUl hummo, BSV .. VIIUI de herpet 1IIIlp1ex. Pe .. llClUIJIOCJItOa PJ!mo¡ar. CMV .. citomeploVltUS,
vzv ..virusde vvicela 2IlSI«. SIIC .. aan>oma de kaposi,LNH .Iinfoma DO Hodgkin, VBB: visus d<hopGitia B, p • puImooar,
G - pngIionar, D - diIeminada, D-M - diIerainada can menirJaitis, D-B - diIerainada can abscesohep8tico, D-ll - diIerainada can
afecciónflIlI8I. LCR • Ji<Pdoa6f81~ CIt .. por cilologia, EapodD (P) .. lllIpd.O Por lI!=ica de PIIro~ PAH .. pmción-espiraciln
Mp6tiaJ, Me .. mieloc:ultÑO, oc ..hcmocuItivo, C-R·T' .. c1lnica, myoo X Yprueba tel8p«Jtica al mes,MAC - MACporRFLP,
BP-G" histopato1og1a de pagIio, C-LCR" cIInica Ycitoqulmic:o de LCR, (O) .. decoso por micobacterioaia~ - muerteporatrIl-.
+ • CIIIIICÍá1al primerJDaDejo. +-r .. curaci6n enrelr8I8miento, &- ¿' .. abcJdaoo ain'''sujmjcnto, • - deilutó o acudió a IU primera ccmulla
conmicobIIClerioIi

En la terapia de la TB se empleó rifampicina, pirazinamida e isoniaoida (Rifater) sin

reforzamiento en 5 pacientes (20%); rifater más etambutol en 18 (72%); Y rifater, etambutol y

ciprofloxacina en 2 (8%), Por necesidad de re-tratamiento 4 enfermos recibieron rifater,

etambutol y amikacina (16%), uno recibió rifater, etambutol, amikacina y claritromicina (4%)

Yotro recibió rifater, etambutol, estreptomicina y ciprofloxacina (4%). Complementariamente,

18 casos recibieron piridoxina.
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Las combinaciones antirretrovirales empleadas fueron: doble análogo de nucleósido inhibidor

de transcriptasa reversa -IlRAN- en 9 (cuando no hubo o no se tolero una tercera droga) : AZT

+ ddC en 6 casos, AZT + ddI en 2 y d4T + ddI en 1; triple IlRAN en 1: d4T + 3TC + ABC;

combinación triple con Nevirapina en 5: AZT + ddC + NVP en 3 o d4T + 3TC + NVP en 2; y

combinación triple -o cuadruple- con inhibidores de proteasa en 6: AZT + ddC + SQV en 2,

AZT + 3TC +RTV en 2 y d4T ~ 3TC más RTV/SQV en 2. (Abreviaturas en pie de página)

Todos los fármacos se indicaron en sus dosis usuales salvo ajustes de dosis de antifimicos en

dos casos de pacientes con daño renal. Dos pacientes presentaron neuritis con los tratamientos.

Al final de la recopilación de datos se refrendó que 10 pacientes concluyeron favorablemente :

con curación, un primer esquema antifímico; 4 10 tomaron irregularmente y requerieron

retratamientos: exitoso en dos casos, con abandono sin posibilidad de seguimiento en los

otros 2; hubo ademásll decesos, 6 por agravamiento o enfermedad letal concomitante al

tratamiento: por sangrado digestivo masivo de cirrótico en uno, ulcera duodenal sangrante en

otro, complicaciones de pancitopenia en 2 -en coinfección con histoplasmosis en 1 y por

quimioterapia para linfoma en el otro-, otro por curso al agravamiento de histoplasmosis

diseminada progresiva < y otro más por perforación intestinal con peritonitis y sepsis ; un

. enfermo falleció a causa de infección por MAC confirmada por RFLP Y en los 4 restantes

hubo mala respuesta al manejo -seguido sin apego, a veces- con agravamiento de la TB o

micobacteriosis no tuberculosa.

Abrevilltuno: AZT .. Zidovudina, ddC =Zalcitabina. ddl =Didanosina, d4T =Slavudina, 3TC =Lamivudina, ABe =Abacavir, NVP =
Nnimpina, IlTV • Rílonavír. SQV • Saquinavír.
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CONCLUSIONES

Del total de afectados por Vlli/SIDA, incluidos en esta revisión. el 10% presentó coinfección

por TB u otras micobacteriosis. El patrón de su concurrencia siguió al comúnmente esperado

para los pacientes con infección por VIH de este hospital: más frecuente en hombres -homo o

bisexuales mayoritariamente-, con una razón varón: mujer de 5:1, cuya edad más afectada fue

de los 15 a 44 años, en grupos con escolaridad media a media superior y con nivel socio­

económico medio-bajo o medio, proclives al alcoholismo y tabaquismo. El antecedente de

Combe no pudo corroborarse en SOOIo de estos pacientes, a la inversa de los antecedentes o

evidencia de infecciones de transmisión sexual -por VPH, VHS, N. gonorrhoeoe o T.

pallidum- presentes en un número considerable de pacientes, y atribuyéndose a esta misma vía

la adquisición del VIH, en el total de los casos .

Por lo avanzado del SIDA -80% con linfocitos T-CD4+ menores a 200 y 45% por debajo de

50- nuestros pacientes tenían indicaciones de profilaxis con cotrimoxazol o sus alternativas y a

veces con triazoles. 40% de los casos no debutaron con TB, de los cuales sólo la mitad

tomaba o había tomado RAIN profiláctico, los demás eran pacientes sin apego a indicaciones

y al seguimiento por consulta; no se dispuso de PPD paraun mejor escrutinio de los casos. Las

cargas virales notorias o altas también correlacionan con el SIDA avanzado y la actividad de

procesos oportunistas.

Entre las comorbilidades -definitorias de SIDA en 76% de los casos y con afecciones

múltiples : 3 o más entidades en el 200/0- la enteropatía fue la principal en 12 casos (por C.

parvum, S. stercoralis, 1. belli, E. histolyttca: S. flexneri, S. entérica y de causa imprecisa),

seguida por candidiasis en 11 -3 con esofagitis-, neumocistosis, infecciones por VZV, VHS,

H. capsulatum, Cineoformans y CMV. Con respecto a las neoplasias concomitantes el

sarcoma de Kaposi y ellinfoma no Hodgkin fueron las entidades presentes en 6 casos. Aparte

de desgaste, hubo diversos diagnósticos médicos entre los que destacan. por las limitaciones

resultantes en el manejo y pronóstico de los casos: enfermedad ácido-péptica ulcerosa

sangrante, cirrosis hepática con hemorragia digestiva, complicaciones de pancitopenia,

abdomen agudo por perforación intestinal como los principales con repercusiones en su

evolución y letalidad independiente de la micobacteriosis,
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La frecuencia anual de casos de TB en los primeros 24 meses de la revisión fue de 8 casos por

año; en los siguientes 18 disminuyó en un 25%, situación que probablemente no refleja la

epidemiología del problema al relacionarse con diversos determinantes, en particular la

apertura de otros espacios para la atención institucional de la infección por VIH/SIDA. 60% de

los pacientes presentaron TB como infecci6n definitoria inicial en su presentaci6n como

SIDA. La TB extrapulmonar evidente en 68% de los casos fue diseminada en su mayoría ­

52% del total-; esto en correlaci6n a lo anotado en la literatura médica internacional y

especialmente dependiente de la inmunosupresi6n expresada por los linfocitos T-CD4+ de

nuestros casos, cuyo promedio para esta forma de enfermedad fue de 31; hubo 4 casos de TB

ganglionar (16%) entre pacientes con T-CD4 altos (promedio: 238) y 8 (32%) de TB pulmonar

entre pacientes con CD4 intermedios (promedio: 144).

Las manifestaciones clínicas y paracllnicas clasificadas por tipo de enfermedad mostraron:

fiebre con ataque sistémico y datos respiratorios -generalmente tos productiva y rudeza

respiratoria en los cuadros pulmonares-; adenomegalias comúnmente con astenia y febrículas

en las ganglionares; y fiebre con desgaste, tos generalmente productiva, rudeza respiratoria o

. estertores y muy pocos casos con adenomegalias, hépato-esplenomegalia, datos neurológicos u

otros en las formas diseminadas que incluyeron un caso no-tuberculoso(MAC) confirmado y

otros 2 probables. Los resultados de los estudios paraclínicos denotaron más la gravedad del

inmunocompromiso y del daño sistémico secundario que relaciones particulares con las

distintas formas de presentación o con las especies de micobacterias implicadas: la anemia,

leucolinfopenia, hipoalbuminemia e hiperglobulinemia fueron prevalentes en nuestro grupo de

estudio; llama la atenci6n el incremento de LDH y FA en más de la mitad de los casos con

eventuales relaciones con la tuberculosis en el primer caso y con infecci6n por MAC en el

segundo que nosotros no pudimos corroborar. La radiología contribuyó más en la defmición

del tipo de enfermedad al encontrase a las formas pulmonares con caracteristicas tipicas o

compatibles en su mayoría y en estrecha relación con el sustrato inmune del paciente; las

formas diseminadas tuvieron comúnmente Rx de tórax atipicos, en relación con el

inmunocompromiso.

Entre los métodos de diagnóstico el cultivo permitió más diagnósticos al comprobar 9/13

formas diseminadas, 3 ganglionares y 2 pulmonares, destacando la utilidad del mielocultivo,

seguido por el cultivo de biopsia ganglionar entre nuestros pacientes; la baciloscopía logró 10

diagnósticos: 6 de presentaciones pulmonares, 3 diseminadas y 1 ganglionar, requiriéndose
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técnicas deconcentración en la mitad de las muestras de esputo, debido a predominar cuadros

pausibacilares entre enfermos con SIDA. La histopatología contribuyó en 2 casos y la clínica

fue esencial en el 20010 de los casos.

En un caso se apoyó razonablemente la participación de micobacterias no tuberculosas y en

otros dos caben dudas sobre esta etiología versus tuberculosis drogo-resistente primaria,

debido a la pobre respuesta finalal manejo. Los restantes casos probablemente correspondan a

TB propiamente tal y los casos de mala respuesta, entre estos, son explicables, en parte por

condiciones graves y letales de comorbilidad.

En 44% de los pacientes se llego a la curación con el tratamiento inicial, presentándose recaída

en el 16%, fundamentalmente dependiente de falta de apego al manejo aunque es dificil

descartar en ello el efecto de falla terapéutica; se presento defunción en otro 44% depacientes,

siendo propiamente en el 20010 responsable la tuberculosis y determinante en el resto la

gravedad de las enfermedades concomitantes.
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