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RESUMEN 

El presente es un estudio retrospectivo de 5 afios y 
medio, que analiza 133 casos de padentes con Tuber-
culosis y SIDA. Atendidos en el Instituto Nacional 
del Torax; con el objetivo de determinar las 
caracteristicas clinicas y evolution de los pacientes 
con la doble infeccion. La edad media de los 
pacientes fue 34 anos, con predominio del sexo 
masculino sobre el femenino de 2.6:1. La evoluci6n 
delcuadro clinico fue menor de4 meses en el 69.5% de 
los pacientes y el diagnostico de tuberculosis y SIDA 
fue simultaneo en 69.9% de los casos. La PPD fue 
positiva en 38.3% de las personas, y la baciloscopia en 
59.1 %. La tuberculosis fue pulmonar en 64.4% y 
diseminada en 28.6% delospacientes, afectando ganglios 
(24.1 %), SNC (11.3%), peritoneo (3.8%), huesos (2.3%) 
y piel (0.8%). La radiografia de torax mostro lesiones 
"severas" en 58.1% y formas "atipicas" en 77.8% de 
los pacientes. La media del leucograma fue de 5000 
leucocitos. El seguimiento de los pacientes fue de 6 
meses en 11.3% y de un ano en 7.5%. Al momento del 
alta los pacientes se encontraban mejorados el 48.9%, 

(*) ProfesorTitu!arIIIUnidaddeInvestigaci6nQentifica, Facultad 
de Ciencias Medicas, Universidad Nacional Aut6noma de 
Honduras. 

(**) Jefe de la sala de Infectologfa Instituto Nacional del T6rax y 
Profesor Titular 111 Facultad de Ciencias Medicas. 

sin mejoria 4.5% y muertos 46.6%. Se concluye que el 
comportamiento clinico no difiere del reportado en la 
literatura internacional, que el niimero de casos aumenta 
cada ano, y que existe la necesidad de mejorar los 
metodos auxiliares de diagnostico, y el seguimiento de 
los pacientes. 
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INTRODUCCION 

La infeccion con el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH), es un factor de riesgo que agrava la 
situation epidemiol6gica de la tuberculosis (TBC), 
especialmente en los paises en vias de desarrollo (1). La 
inmunodepresion progresiva que induce el VIH, 
favorece el desarrollo de una enfermedad tuberculosa 
en personas con infeccion latente o en aquellas que 
adquieren una primoinfeccion o reinfection. De la 
misma manera la enfermedad tuberculosa agrava el 
curso de la infeccion con VIH Q). 

El diagnostico de la enfermedad tuberculosa, en las 
personas con la doble infeccion es a menudo más dificil, 
debido a que en estos pacientes la presentation de la 
enfermedad puede ser inespecifica y atipica, con 
aparicion de formas extrapulmonares y diseminadas, 
menor positividad en el frotis y cultivos, menor 
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Reaccion cutanea a la PPD y radio grafias de torax no 
caracteristicas (3). 

Hacia finales de 1992 la OPS estimaba que en el mundo 
habia 4.4 millones de personas doblemente infectadas 
con TBC y VIH. Para el afto 1995 se prev6 que el 
numero de enfermos de TBC asociados a VIH alcanzari 
el medio mill6n y para el afio 2000 aproximadamente 
un millon. En America Latina se estima que en 1992, 
existian 330.000 personas doblemente infectadas y en 
algunos paises la TBC es ya la mas comiin de las 
infecciones oportunistas en el SIDA (2). 

El presente es un estudio retrospectivo de los casos de 
TBC y SIDA que han sido atendidos en el Instituto 
Nacional del Torax (INT) en Tegucigalpa, Honduras, en 
los ultimos 5 anos y medio. 

En la revision se encontraron 133 expedientes con 
diagnostico de TBC y SIDA lo que representa el 74% de 
todos los diagnosticos de pacientes conSIDA atendidos 
en la institucion, (263 total). 

Para octubre de 1992, Honduras tuvo 2189 casos de 
SIDA conf irmados, lo que constituye aproximadamente 
el 55% de todos los casos de SIDA reportados en el 
area centroamericana. El primer caso se reporto en 
Honduras en 1985 y desde entonces hubo un 
crecimiento que sigue un tipo de curva exponencial, 
hasta encontrar los 2189 casos; la relacidn de sexo 
masculino y femenino a nivel nacional es de 2:1 
respectivamente y los grupos- de edad mas afectados 
son de 20 a 35 aftos de edad; notandose un incremento 
en los ultimos anos de SIDA pediatrico; la via de 
transici6n responsable de mas del 85% de los casos en 
el pais, es la heterosexual promiscua (patron II), lo que 
signified una importante variacidn de la homosexual 
que se observo en el periodo de 1985-1986(5). 

Las 5 patologias mas frecuentemente encontradas en 
los pacientes con SIDA en Honduras son: Candidiasis 
oral y esofagica, TBC, Cristosporidiasis, Herpes zoster 
y simplex, Criptococosis. En vista de la alta prevalencia 
de TBC y SIDA en el pais se decidio efectuar este 
estudio retrospectivo, para observar el tipo de conducta 
clinica seguida por los pacientes coinfectados con VIH 
y el Micobacterium tuberculosis (5). 

METODOS 

Fue realizado el estudio retrospectivo de los casos con 
diagn6stico de TBC y SIDA que habian sido atendidos 
en el Instituto Nacional del T6rax (INT) en Tegucigalpa; 
se revisaron las historias clinicas de todos los pacientes 
desde enero de 1987 a agosto de 1992 (5 anos y medio). 
Se registraron todas las caracteristicas clinicas 
demograficas y tambien fueron revisadas sus 
radiografiasde torax. Se analizo su evolucion y respuesta 
al tratamiento en el momento del alta y en los controles 
sub-siguientes en consulta externa. 

Se acept6 como diagn6stico de SIDA, en la selecci6n de 
los expedientes clinicos, aqueilos que cumplian con los 
"Criterios de Caracas" para la definition de caso de 
vigilancia epidemiologica del SIDA, elaborado por la 
Organizacion Mundial de la Salud (6), y como infeccion 
tuberculosa la que era conf irmada por cualquiera de los 
siguientes metodos diagnosticos: baciloscopia, cultivo, 
anatomia patologica o respuesta terapeutica. 

En los hallazgos de las radiografias de torax fueron 
consideradas como lesiones parenquimatosas leves las 
que afectaban un solo 16bulo pulmonar; moderadas las 
que afectaban dos I6bulos y severas las que afectaban 
tres o más lobulos pulmonares. 

Se consider6 como lesion "tipica" aquella localizada 
clasicamente en los apices de los 16bulos superior o 
inferior y se defini6 como "atipica" aquella Iesi6n con 
otra localization y que no incluyera los 16bulos citados 
anteriormente CT. 

Los patronesradiol6gicos utilizados para la clasificacion 
fueron: alveolar, nodular, reticular, destructivo o 
cavitacion y la combination de los anteriores. 

Se definio las lesiones tuberculosas como localizadas 
cuando la infeccion de TBC afectaba un solo sitio 
anatomico, el cual era determinado por clinica u otro 
metodo auxiliar diagnostico; y diseminada cuando 
afectaba dos o mas sitios anat6micos diferentes. 

RESULTADOS 

En el periodo de enero de 1987 a agosto de 1992 
encontraronl33historiasclinicasdepacientesconTBC/ 
SIDA; encontrando un numero cretiente de casos cada 
ano, en 1987,7 (5.2%) casos, 1988,10 (7.5%) casos, 1989, 
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13 (19.7%), 1990, 30 (22.5%), 1991, 42 (31.5%) y hasta 
agosto de 1992,31 (23.3%) casos. 

Los pacientes procedian de diferentes partes del pais 
principalmente de los departamentos de Francisco 
Morazan 64 (48.1%), Cortes 22 (16.5%) y de las zonas 
costeras del norte y del sur del pais un promedio de 6% 
en varios departamentos. 

La edad media de los pacientes del estudio fue de 34 
aftos (1 a 67 anos), el 80.5% de los pacientes tertian entre 
20 a 49 afios de edad. 

La presentation por sexo fue: masculino 96 (72.2%) y 
femenino 37 (27.8%); con una relacion de 2.6:1 
respectivamente. 

La distribucion de los pacientes segun el grupo de alto 
riesgo para adquirir el SIDA fue: promiscuidad 61 
(45.9%), prostitucion 3 (2.3%), homosexuales y 
bisexuales hombres 11 (8.3%), contacto conyugal 9 
(6.8%), no se determino el factor de riesgo 23 (17.3%), 
no mencionado en el expediente 25 (18.8%) y 
drogadiccion 1 (0.8%). 

De los 133 pacientes 94 (70.7%) fueron hospitalizados en 
una sola ocasion, 29 (21.8%) tenian dos y 10 (7.6%) 
tenian tres o mas hospitalizacioes. Con un tiempo 
promedio de 6 semanas de hospitalizacion. 

El diagn6stico de TBC y SIDA fue hecho 
simultaneamente en 93 (69.9%) de los pacientes, en 22 
(16.6%) el diagnostico de TBC fue primero al de SIDA 
(por lo menos 6 meses de diferencia) y en 18 (13.5%) el 
diagn6stico fue posterior. 

Los sintomas que condujeron al paciente al hospital se 
iniciaron antes de los 4 meses, en 89 (69.5%) de las 
personas, de 5 a 8 meses de duraci6n en 21 (15.8%) y en 
el resto los sintomas se iniciaron entre los 9 y 24 meses 
antes de su ingreso al hospital. 

La distribucion anatdmica de las lesiones tuberculosas 
fueron localizadas a nivel pulmonar en 87 (65.4%) per-
sonas, con localizacion pulmonar y extra-pulmonar 38 
(28.6%) y solo extrapulmonar en 8 (6%) personas de las 
cuales cinco presentaron TBC ganglionar y tres TBC de 
sistema nervioso. La localizacion de la TBC por organo 
se presenta en el cuadro No. 1. 

 

En los 133 pacientes 45(33.8%) refrieron Combe 
positivo, 64 (48.1%) negativo, 1 (0.8%) dudoso y en 23 
(17.3%) no fue consignado. 

De los 133 pacientes solo se consigno la aplicacion de la 
PPD en 47 personas; entre las cuales 18 (38.3%) 
resultaron positivos y 29 (61.7%) negativos (fue 
tornado como positivo mayor de 5 mm de 
induracion). 

El diagnostico clinico de TBC fue hecho en todos los 
pacientes atendidos. El examen de esputo fue realizado 
en 93 de los pacientes, encontrando baciloscopia positiva 
en 55 (59.1%) de las personas. El cultivo fue positivo en 
12 pacientes pero no se pudo determinar a cuantos se 
habia realizado. En el cuadro No. 2 se presenta el 
examen de anatomia patologica realizado en 34 pacientes 
tomando muestras de diferentes organos. 

CUADRO 2. Pacientes a los que se les realizd examen 
anatomop atoldgico 

 

La respuesta terapeutica fue de utilidad para la 
confirmation diagnostica en 27 (20.3%) del total de los 
pacientes en los que los metodos diagnosticos u tilizados 
fueron negativos. 
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Los hallazgos de las radiografias de torax fueron 
revisadas en 117 pacientes (de los 125 con TBC 
pulmonar), en los que fue encontrado: lesiones 
parenquimatosas severas 68 (58.1%), lesiones 
moderadas 29 (24.8%), lesiones leves 17 (14.5%) y no 
se logro determinar la extension de la lesion 
parenquimatosa en 3 (2.6%) por derrame pleural u 
otra razon. La lesion severa se asocio con peor 
pronostico, encontrando que en estos pacientes la 
mortalidad fue de 54.4% en cambio en los pacientes 
con lesiones pulmonares leves fue de 23.5%, (chi-
cuadrado = 4.3; p = 0.04 y RR 1.68). 

Los patrones radiologicos mostraron presentation 
"U'pica" en 26 (22.2%) y "atipica" en 91 (77.8%). El tipo 
de infiltrado parenquimatoso fue el siguiente: infiltrado 
parenquimatoso indefinido 37 (31.6%), patron reticulo-
nodular 35 (29.9%), alveolar 17 (14.5%), nodular 8 
(6.8%), reticulo-alveolar 7 (6.0%), destructive 4 (3.4%), 
reticular 3 (2.6%), alveolar-destructivo 2 (1.7%), 
reticulo-nodular-destructivo 2 (1.7%), reticulo-alveolar-
destructivo 1 (0.8%), nodular-destructivo 1 (0.8%). 
Hubo presencia de hipertrofia de ganglios en hilios 
pulmonares en 9 (7.6%) pacientes y afecci6n pleural 
tipo engrosamiento o derrame pleural en 17 (14.3%) 
de los casos. 

El conteo de leucocitos se efectu6 en 124 pacientes a su 
ingreso al INT (en nueve casos no se encontro leucograma 
en el expediente clinico) y en solo 74 casos se encontr6 
un segundo leucograma entre dosa tres semanas despues 
de iniciado el tratamiento antifimico; resultados que se 
muestran en el cuadro No. 3. 

CUADRO 3.- Recuento leucocitario en 74 de los 
pacientes con TBC y SIDA ants de iniciar tratamiento 
y dos semanas despues. 

De los 133 pacientes, 121 recibieron tratamiento 
antifimico, 12 (9.0%) no tuvieron tratamiento por haber 
abandonado el INT o por llegar en malas condiciones 
clinicas y fallecieron antes de iniciar tratamiento. 

Al momento de la evaluacion de la evolution, 95 (78.5%) 
pacientes habian recibido fasedel tratamiento antifimico 
de cuatro drogas, en 23 (19.0%) se habia consignado el 
control en consulta externa de la segunda fase de 
tratamiento con dos drogas, y en solo 3 (2.5%) de los 
pacientes se encontro el seguimiento hasta concluir el 
tratamiento. En la primera fase las drogas utilizadas 
eran Isoniacida, Rifampicina, Piracinamida y 
Estreptomicina por dos meses; y en la segunda fase se 
indico Isoniacida y Rifampicina diaria o bisemanal por 
10 meses. 

Los efectos secundarios de las drogas antifimicas 
encontrados fueron: neuropatia periferica en dos (1.6%) 
pacientes; hepatotoxicidad detectada por el aumento 
de las transaminasas en mas del doble de su valor 
normal en 9 (7.4%) pacientes; y manifestaciones 
gastrointestinales (principalmente pirosis), en 17 
(14.0%) de los pacientes. En ninguno de los casos se 
requiri6 suspension del tratamiento. 

El seguimiento de los 133 pacientes fue: entre 1 a 2 meses 
en 98 (73.7%) personas (fueron vistas durante el tiempo 
dehospitalizaci6n), por 3 a 6 meses 15 (11.3%) 
pacientes; por 7 y l2 meses 10 (7.5%); entre l y 2 
años 8 (6.0%) y solo 1 (0.8%) por 3 años. 

De los 121 pacientes con tratamiento antifimico, 102 se 
mantuvieron constantes, durante su manejo en INT, 
tuvieron tratamiento irregular 6, abandonaron el 
tratamiento 12 y en uno no se consigno la constancia del 
tratamiento. 

Se encontro 25 pacientes que habian sido tratados en 
mas de una ocasion, de estos, 8 (32.0%) recibieron el 
tratamiento en forma constante, 5 (20.0%) irregularmente 
y 11 (44.0%) abandonaron el tratamiento anterior y en 
un paciente no se determino la constancia en el 
tratamiento. 

Los reingresos al INT en esta casuistica fueron 39 
(29.3%) pacientes, 29 casos con dos hospitalizaciones, 
5 pacientes con 3 ingresos, 5 casos con 4 o mas 
hospitalizaciones. En los pacientes que reingresaron 
solo 3 (7.7%) refirieron tratamiento anti-TBC irregular 



82 REVISTA MÉDICA HONDURE1SIA - VOL. 61 -1993 
 

y 9 (23.1%) habian abandonado el tratamiento. Con 
relaci6n al pronostico de los 39 pacientes que 
reingresaron 22 (56.4%) murieron y 17 (43.6%) fueron 
dados de alta mejorados. 

La condici6n general de los pacientes al momento del 
alta se muestra en el cuadro No. 4, donde se puede 
observar una mortalidad de 46.6%, siendo las 
principales causas de muerte las siguientes: TBC 
diseminada 13 (21.0%), encefalitis 12 (19.4%), choque 
hipovolemico 11 (17.7%), insuficiencia respiratoria 8 
(12.7%), septicemia 8 (12.7%), otras 2 (3.2%) y no 
determinadas 8 (12.7%). 

CUADRO 4.- Condition de los 133 pacientes con TBC y 
SIDA en el momento del alta hospitalaria. 
 

En 119 (89.5%) pacientes se encontr6 que presentaban 
varias enfermedades concomitantes: diarrea 49 casos, 
candidiasis 37, Desnutricion Proteico-Calorica 35, 
neumonias 7, afeccion del sistema nervioso central 13, 
enfermedades venereas 10, dermatopatias 6, sepsis 4, 
micosis 6, escabiasis 6, parasitosis intestinal 5, Herpes 
zoster 2, Sarcoma de Kaposi 2 y criptosporidium 2 
casos. 

CONCLUSIONES 

Este estudio es base para conocer las caracteristicas 
clinicas de la doble infeccion TBC y SIDA de la poblacion 
que asiste al INT, donde ano a ano ha habido un 
incremento en el numero de pacientes que se 
hospitalizan. El 80% de los casos registrados tenian 
entre 20 y 49 afios de edad, con predominio del sexo 
masculino sobre el femenino (2.6:1), el factor de riesgo 
mas frecuente para adquirir el VIH fue la promiscuidad 
sexual (45.9%), pero al analizar el resto de los factores de 
riesgo (prostitution, homosexualidad etc.) la 
promiscuidad sexual esta presente en el 100% de los 
mismos. Todos estos datos son un reflejo de lo que 
ocurre con la doble infeccion TBC y SIDA, a nivel 
nacional. 

El diagnostico de la TBC y SIDA fue hecho en forma 
simultanea en el 69.9% de los casos, lo que se explica por 
la alta endemicidad de la infeccion tuberculosa en el 
pais, esto expone constantemente el paciente VIH a la 
TBC (8); siendo esta la primera infeccion por la que la 
mayoria de los pacientes con VIH acuden al hospital, 
con sintomatologia de corta duration como ocurre en 
otrospaises<9'10). 

El 71.4% de los pacientes presentaron una TBC 
localizada, (pulmonar en la mayoria), y que segun, los 
"Criterios de Caracas" todos estos pacientes clasifican 
como SIDA, pero para el CD.C. ("Center for Disease 
Control, Atlanta GA) estos pacientes solo clasificarian 
si presentaran un conteo de CD4 bajo, pero en el INT 
no se cuenta con recursos par Hevar a cabo la 
clasificacion actual del CD.C. para pacientes con 
infeccion por VIH. 

De las localizaciones de TBC extra-pulmonar, las mas 
frecuentes fueron: gangliortar, sistema nervioso central 
y peritoneal, estas ultimas se presentaron como casos de 
abdomen agudo. 

La prueba cutanea de tuberculina (PPD), fue negativa 
en el 61.7% de los pacientes, lo que refleja el estado de 
depresion inmunologica que presentaban (9'10*11). 

El diagnostico clinico fue la base para el manejo de los 
pacientes y en la mayoria se inici6 tratamiento en forma 
precoz por el mal estado general de estos. Se obtuvo 
confirmation diagnostica por baciloscopia en 59.1% de 
los casos, anatomia patologica 67.6% y la respuesta 
terapeutica fue de utilidad diagnostica en 20.3% de los 
casos. 
Los hallazgos de las radiografias de torax fueron: de 
casos severo en un 58.1%, "atipicos" en un 77.8% de la 
TBC pulmonar; observandose ademas casosde infil trado 
miliar, derrame pleural y de hipertrofia ganglionar, 
correlacionandose con mal pronostico probablemente 
por mayor grado de inmunodeficiencia en ellos m'12). 

La mayoria (48.6%) de los pacientes presentaron un 
leucograma de 5,000 a 10,000 globulos blancos, de 
manera muy interesante en el 51% de estos casos 
disminuyo el leucograma significativamente a menos 
de 5,000 globulos blancos despues de dos semanas de 
tratamiento antifimico; regresando a lo que 
probablemente eran sus valores basales o demostando 
una progresion de la inmunosupresion da to que podria 
ser confirmado con el conteo de linfocitos T4 y T8. 
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La respuesta al tratamiento fue adecuada en 51.1% de 
los casos en el primer ingreso al hospital y en los casos 
de reingreso fue de 43.6 %; y una mortalidad mayor en 
los padentes de reingreso cuya causa no se explica 
claramente, pudiendo ser el deterioro del estado 
inmunitario o la presencia de cepas resistentes al 
tratamiento (13, 14, 15).  

De los resultados obtenidos se concluye que existe la 
necesidad de mejorar el seguimiento extra hospitalario 
de los pacientes y de los metodos diagnosticos 
especializados. 

El comportamiento clinico de la doble infeccion no es 
diferente de lo que hasta ahora se ha reportado en la 
literatura internacional(MI/15) y por la tendencia vista es de 
esperar un mayor niimero de casos en el future Es de 
hacer notar que en el transcurso del tiempo el paciente 
llega en una etapa mas temprana de la infecci6n y no se 
observa en los ultimos anos cuadros se"pticos de etiologia 
TBC con mortalidad de 100% que se vio al inicio de la 
epidemia en el pais. 
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