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En el afio 1982, Zakowski et al'! comprobaron
que cinco varones homosexuales con SIDA aten-
didos en un hospital de Los Angeles desarrolla-
ron una infeccién diseminada por M. avium-in-
tracellulare que se pudo confirmar en la necrop-
sia. Desde entonces, diversos autores’® han
confirmado que entre el 17-21 % de los enfermos
con SIDA en EE.UU. desarrollaron infecciones
diseminadas por este microorganismo. Todo pa-
rece indicar que estas infecciones se manifiestan
tardiamente, cuando la inmunodeficiencia es se-
vera®, Debido a que en estos enfermos con SIDA
¢ infecciéon diseminada por M. avium-intracellu-
lare, no se han detectado mediante técnica de en-
zimoinmunoandlisis anticuerpos especificos frente
a este microorganismo significativamente superio-
res a los de la poblaciéon normal’, el diagnéstico
de estas infecciones requiere la prictica de exten-
siones para tinciones especificas y cultivos para
micobacterias de heces, ganglios linfaticos, bioP-
sias de tejidos, muestras respiratorias y sangre® 0,
Los datos preliminares disponibles sobre eficacia
de varias pautas terapéuticas en estas infecciones
son realmente decepcionantes!’'2, Incluso con
regimenes de cinco firmacos, incluyendo entre
ellos la nueva ansamicina LM 427 y la clofazi-
mina, no suele producirse una mejoria clinica evi-
dente, la micobacteriemia persiste y la mayor
parte de enfermos fallecen poco tiempo después
de haberse detectado la sepsis!4.

En una nota editorial, publicada a principios de
1986 en el prestigioso boletin Morbidity and
Mortality Weekly Report'3, se sefialaba que el de-
clive anual de casos de tuberculosis declarados en
los EE.UU. en 1985 fue sélo del 2 %, mientras
que la tendencia descendente en afios precedentes
habia sido del 5,7 % (si se exceptia el periodo
comprendido entre 1978 y 1981 en el cual el des-
censo medio quedé tan sélo en 1,4 % al produ-
cirse una gran afluencia de refugiados proceden-
tes del sudeste asidtico). En la misma nota se
sefialaba que la infeccién por virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH) podia ser la responsa-
ble de este incremento relativo de la morbilidad
por tuberculosis. Esta argumentacién se susten-
taba en el hecho de que las zonas con mayor
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morbilidad por tuberculosis en el aiio 1985 co-
rrespondian a aquellas con mayor nimero de ca-
sos de SIDA declarados y en que un ndimero im-
portante de personas con SIDA presentaron
tuberculosis en el momento de serles diagnosti-
cada la enfermedad o en los dieciocho meses que
precedieron al diagnéstico.

Puesto que otras alteraciones inmunolégicas es-
tin asociadas con un mayor riesgo de desarrollar
una tuberculosis clinica, hay razones tedricas para
creer que el compromiso inmunitario secundario
a la infeccién por virus de la inmunodeficiencia
humana puede favorecer la activacién de una in-
feccién previa y latente por M. tuberculosis. Al-
gunas publicaciones anteriores y posteriores a la
mencionada nota editorial parecen confirmar este
hecho de forma incontrovertible.

A causa de la imposibilidad de distinguir clini-
camente las infecciones por M. avium-intracellu-
lare de la tuberculosis y debido a las diferentes
implicaciones sanitarias individuales y comunita-
rias de ambas enfermedades, nos parece impor-
tante sefialar algunas apreciaciones, la mayoria de
ellas corroboradas por nuestra propia experiencia,
sobre formas clinicas de presentacioén y respuesta
a los regimenes terapéuticos estdndar de los en-
fermos infectados por VIH que desarrollan una
tuberculosis clinica. Al mismo tiempo, considera-
mos que el médico debe plantearse seriamente
qué normas de profilaxis es posible aplicar en es-
tos enfermos, que al menos en nuestro pais, cons-
tituyen un grupo de poblacién con un elevadisimo
riesgo de desarrollar una tuberculosis clinica.

Con los datos parciales de que disponemos en el
momento actual podemos afirmar que al menos
un 10-12 % de los enfermos que se controlan en
nuestro hospital por presentar anticuerpos frente
al VIH han desarrollado una tuberculosis clinica.
En muchos de éstos la tuberculosis es la iinica en-
fermedad asociada que se ha manifestado hasta el
momento actual, aunque en otros el diagnéstico
de tuberculosis precedié en varios meses a la apa-
ricién de infecciones oportunistas que son carac-
teristicas del SIDA establecido. Desconocemos
qué porcentaje de enfermos con tuberculosis € in-
fectados por VIH desarrollardn un SIDA a corto,
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medio o largo plazo y el significado pronéstico de
esta primera evidencia indirecta de inmunodefi-
ciencia.

Nuestra experiencia coincide con la de otros
autores'®?!_ en el sentido de que estos enfermos
suelen presentar patrones clinicos y radiol6gicos
extraordinariamente atipicos, para lo que se su-
pone son formas de tuberculosis de reactivacién.

Efectivamente, son muy frecuentes las formas
de tuberculosis linfatica con adenopatias hiliares
y/o mediastinicas que muchas veces forman parte
de una tuberculosis linfitica generalizada. El pa-
trén radiolégico recuerda mucho al de la tubercu-
losis primaria, aunque a diferencia de ésta, en los
cultivos de esputo se aisla regularmente Mycobac-
terium tuberculosis. Pueden existir o no infiltra-
dos pulmonares que no suelen cavitarse y que se
localizan con igual frecuencia en lébulos superio-
res o inferiores; incluso puede aislarse M. tuber-
culosis a partir de esputos de enfermos sin lesio-
nes evidentes en la radiografia de térax. También
son inusualmente frecuentes las formas de tu-
berculosis miliar en las que con la utilizacién de
técnicas adecuadas®!922 se aisla regularmente M.
tuberculosis de la sangre y aspirados de médula
Osea.

A diferencia de lo que sucede en las infeccio-
nes por M. avium-intracellulare, 10os enfermos con
tuberculosis, con muy pocas excepciones, respon-
den relativamente bien a los firmacos antituber-
culosos de primera eleccién'>?. El régimen reco-
mendado incluye INH (300 mg), rifampicina (600
mg) y etambutol (25 mg/kg/dia) o piracinamida
(20-30 mg/kg/dia); es suficiente administrar es-
tos dos tltimos fairmacos durante los dos primeros
meses. La administracién de cuatro firmacos si-
multineamente puede estar indicada en algunas
situaciones concretas, particularmente en las for-
mas de tuberculosis diseminada, cuando hay par-
ticipacién del SNC o se sospecha una resistencia
inicial a la INH!*23, Aunque la duracién ade-
cuada del tratamiento es desconocida, se reco-
mienda continuarlo durante un minimo de 9 me-
ses y por lo menos hasta 6 meses después de que
se haya producido la conversién del cultivo de es-
puto. Si por cualquier causa no se incluye la ri-
fampicina o INH en el régimen inicial, la dura-
ci6n recomendada es de 18 meses y como
minimo hasta 12 meses después de la conversién
del esputo.

En nuestra opinién, en los enfermos con sero-
logia positiva para el VIH debe realizarse de
forma sistemdtica y lo més precozmente posible
un Mantoux con cinco unidades de PPD. Aunque
pueden obtenerse falsas reacciones negativas de-
bidas a la inmunosupresion, en aquellos enfermos
con un Mantoux positivo debe practicarse una ra-
diografia de tdérax y descartar la existencia de una
enfermedad tuberculosa. En este caso, cualquiera
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que sea la edad del paciente, debe administrarse
profildcticamente INH durante un afio®.

En nuestro ambiente epidemioldgico considera-
mos imprescindible recomendar la blsqueda siste-
matica de anticuerpos frente al VIH en todos los
enfermos con formas de tuberculosis de presenta-
cién atipica como las descritas mds arriba.
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