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Resumen

La malaria, el VIH/SIDA, y la tuberculosis han sido reconocidos por los organismos internacionales de salud, como
los tres grandes asesinos infecciosos de la humanidad. Pero recientemente, también pudiese agregarse, por su
potencial de pandemia, la influenzia aviar. En el presente articulo se revisan diversos aspectos clinico-
epidemiologicos relacionados con las mencionadas entidades infecciosas.
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Introduccion

Durante mucho tiempo el hombre ha
estado en contacto, exposiciéon y sobretodo
coevolucion con diversos seres vivos, con los
cuales ha interactuado en el medio que lo
rodea, y que de hecho han influido en su
propia evolucién desde muchos puntos de
vista. Aquellos que han determinado,
l6gicamente, con mayor incidencia su salud y
su enfermedad, han sido los diferentes
microorganismos, los cuales a lo largo de la
historia lo han afectado, llegando a producir
incluso reducciones importantes en la
densidad poblacional durante los periodos de
mayor impacto en los lugares de agrupacion
del ser humano, como lo ocurrido durante
multiples epidemias y pandemias acaecidas,
muy particularmente entre los siglos Xl y
XIX.

Ahora bien, desafortunadamente para las
poblaciones mas desprovistas de recursos de
todo tipo, desde el siglo XX, tres de estos
microorganismos han sido emergentes,
reemergentes, persistentes y endémicos
particularmente en los paises mas pobres.
Estos, son Plasmodium (con sus especies P.
falciparum, P. vivax, P. malariae y P. ovale,
agentes causales de la malaria), el Virus de
Inmunodeficiencia Humana (VIH, agente
causal del Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida, SIDA) y Mycobacterium
tuberculosis (agente causal de la
tuberculosis). A finales del siglo XX vy
principios de XXI, emergente un cuarto
agente, a lo cual incluso algunos pudiesen
asemejar con un cuarto jinete apocaliptico,
los Virus de Influenza Aviar, particularmente
el H5N1.
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En el presente articulo especial, se hace
una revision de los diferentes aspectos
clinicos clinico-epidemiolégicos relacionados
con las mencionadas entidades infecciosas
que pudiesen considerarse asesinos de la
humanidad.

I. La Malaria en el Mundo y América Latina

De acuerdo a cifras de la Organizacidn
Mundial de la Salud (OMS), se estima que
3.200 millones de personas viven en regiones
malaricas (1). Ademas, cada ano, 350 - 500
millones de  personas adquieren la
enfermedad y mas de un millébn de nifos
mueren por ella (Figura 1) (1,2).

Figura 1. Distribucion de la Malaria en el Mundo.
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El mapa representa incidencia estimada de episodios clinicos de malaria

para el afio 2004.(1,2)

En relacidn al continente americano, segun
datos de la Organizacion Panamericana de la
Salud (OPS), la transmision de la malaria se
sigue reportando en 21 paises de la Region y
se calcula que 264 millones de personas viven
en zonas con algun riesgo de transmision.

Para el ano 2004, se reportaron un total
de 882.360 casos de malaria (46.244 [5,24%)]
correspondieron a Venezuela) (3), cifra que ha
sido similar a afos anteriores. En los paises
donde ya no hay transmisién (como Estados
Unidos y Chile), aproximadamente 87
millones de personas viven en zonas donde la
transmision ocurrié anteriormente y donde en
la actualidad hay un riesgo sumamente bajo
de transmision.
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Los 262 millones de personas que vivian
en zonas con algun riesgo potencial de
transmision representan aproximadamente
31% de los 849 millones de habitantes de la
Regién. Esta informaciéon proporcionada por
los paises contrasta con la correspondiente al
ano 2001 (4), segun lo cual 35% de los 835
millones de habitantes de la Regién vivian en
zonas con algun riesgo de transmision.

En los 21 paises donde ocurre transmision
de la malaria, 15% de la poblacion vive en
zonas de transmision alta y moderada, y 21%
en zonas de bajo riesgo. El porcentaje de las
poblaciones nacionales en riesgo varia desde
9% en Argentina hasta 100% en la Republica
Dominicana y El Salvador. Honduras, México,
Ecuador y Panama informaron que mas de
15% de sus poblaciones viven en zonas de
alto riesgo.

Los casos notificados por los paises
alcanzaron su nivel mas bajo en el decenio
pasado, e igual sucedié con el ndumero de
frotis de sangre examinados. El indice de
frotis positivos y la deteccién de casos en las
zonas malaricas fueron mayores que en el
ano anterior.

De los 21 paises donde ocurre Ila
transmision, 11 estdn en América del Sur:
Argentina, Bolivia, Brasil, Colombia, Ecuador,

Guyana Francesa, Guyana, Paraguay, Peru,
Surinam y Venezuela.

Los otros 10 paises estan en Meso
América: Belice, Costa Rica, ElI Salvador,

Guatemala, Honduras, México, Nicaragua y
Panama, junto con la Republica Dominicana y
Haiti.

En Republica Dominicana ha ocurrido un
resurgimiento de la enfermedad en zonas
turisticas del pais (como por ejemplo Punta de
Cana) (5). Igualmente se han reportado casos
en asociacion con la crisis politica ocurrida en
Haiti en los pasados afios 2003-2005.

Hace dos afos atras estos dos ultimos
paises eran los unicos del Caribe donde no
habia transmision (3).

Si observamos las tasas de mortalidad
infantil (TMI) podremos ver que la Malaria
representa 0,5% de dicha proporcion,
fundamentalmente concentrada en la regién
de los paises amazonicos, en los cuales la TMI
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se encuentra por encima de 20 muertes por
cada 1000 nacidos vivos (nv) (6).

Relevancia Epidemioldgica de la Malaria y su
Control

Estos datos epidemioldgicos muestran la
importancia de la enfermedad, la cual se ha
definido ecoepidemiolégicamente como un
sistema complejo en salud publica (7,8),
vinculado a una serie de factores multiples,
interrelacionados, multi e interdependientes,
donde encontramos al hombre o ser humano
susceptible en el centro del mapa
ecoepidemiopatolégico y nosografico, pero
considerando en su periferia diversos factores
del propio hospedero asi como del vector y su
ambiente, asi como el propio papel del
hombre en la generacién de condiciones
favorables para la coincidencia espacial y
temporal de los diversos factores que hacen
posible la transmision de la malaria (9-11).

Este patron ha cambiado mucho en cuanto
a su entendimiento y mas aun a su manejo en
los ultimos 50 anos. Entre la década de los
1940’s y los 1950’s ocurrieron varios hechos
de importancia, en 1945 la introduccion del
DDT en las campanas de control de la
enfermedad, en 1948 la implementacién de la
Cloroquina como medicamento de primera
linea en el tratamiento de la enfermedad, y
finalmente en 1950 la implementacion de la
Estrategia Global de la Erradicacion (12).
Lamentablemente con el tiempo, todos los
paises que siguieron o adoptaron esta
estrategia descubrieron el fracaso de la
misma, por lo cual fue abandonada. Después
del abandono mundial del programa para
erradicar la malaria, los paises de América
adoptaron la estrategia global de control de la
malaria en 1992 en la denominada
Conferencia  Ministerial. Los  principios
técnicos de la Estrategia Global de Control
incluyen el diagnéstico temprano vy
tratamiento inmediato de la enfermedad; la
aplicacion de medidas de protecciéon vy
prevencion de la enfermedad; el desarrollo de
la capacidad de predecir y contener

epidemias, y el fortalecimiento de Ia
capacidad local en investigaciéon basica vy
aplicada para permitir y promover la
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evaluaciéon regular de la situaciéon de la

malaria (OPS, 2002).

Nuevas Estrategias e Iniciativas en el Control
de la Enfermedad

En 1998, con el objetivo principal de
reducir en forma significativa la carga de la
malaria en el mundo, la OMS lanz6 la
Iniciativa de Hacer Retroceder la Malaria (Roll
Back Malaria, RBM). Es una asociacion global
que incluye organizaciones del sistema de las
Naciones Unidas, otras instituciones, la
sociedad civil y los gobiernos nacionales de
los paises donde la malaria es endémica
(actualmente cuenta con mas de 90 entes
asociados). Los elementos claves de la
iniciativa refuerzan los de la Estrategia Global
de Control de la Malaria y enfatiza la gerencia
efectiva, el diagnéstico precoz y tratamiento

oportuno, prevencion multiple e
investigaciones de tipo operacionales.
Adicionalmente, promueve una buena
coordinaciéon entre distintos grupos vy

organismos en la lucha contra la enfermedad
y una asociacion mundial dinamica entre
todos los involucrados (14,15).

En octubre de 1999, se inici6 en
Latinoamérica el movimiento de RBM en los
nueve paises que comparten areas de la Selva
Humeda Tropical correspondiente a la cuenca
amazodnica: Bolivia, Brasil, Colombia, Ecuador,
Guyana Francesa, Guyana, Peru, Surinam vy
Venezuela (paises donde se concentra la
mayor parte de los casos de las Américas). En
dicha reunion, los paises acordaron fortalecer
actividades para controlar la enfermedad vy
desarrollaron planes de trabajos conjuntos y
coordinados. Desde ese afo, han tenido
reuniones de supervision de los planes de
trabajo y se definieron areas de investigacién
y se programaron actividades conjuntas en
areas de interés epidemiolégico comun entre

paises (13).
En una reunion de RBM celebrada en Bahia,
Brasil en febrero de 2001, los paises

propusieron el establecimiento de una Red
Amazonica para la Vigilancia de la Resistencia
a las Drogas Antimalaricas (RAVREDA)
basandose en las experiencias de la Red del
Este de Africa para el Monitoreo del
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Tratamiento Antimalarico (EANMAT), con el
apoyo de la OPS y de la OMS. Ademas, en
RAVREDA también se estan invirtiendo
recursos de la Agencia para el Desarrollo
Internacional de los Estados Unidos (USAID) y
del Centro de Control de Enfermedades de los
Estados Unidos (CDC).

Durante el afio 2001, la Comision Especial
de Salud de la Amazonia del Tratado de
Cooperacion Amazonica se enfocé en malaria
y desde entonces ha promovido la Iniciativa
de RBM en los paises que pertenecen al
mismo. Como resultado, se establecieron
grupos ad hoc que desarrollaron propuestas
para actividades conjuntas de control de la
malaria y de fortalecimiento del sistema de
vigilancia epidemioldgica en los paises (2,13).

En parte importante de los paises de
Centro América (Belice, Costa Rica, EIl
Salvador, Guatemala, Honduras, Nicaragua,
Panama, México, Haiti y la Republica
Dominicana), se lanz6 la Iniciativa RBM en
noviembre de 2000, en San Pedro de Macoris,
Republica Dominicana. Los paises realizaron
un estudio de la situacion actual y prepararon
planes de trabajo a escala nacional y en
conjunto. Como resultado, en 2001, Haiti y la
Republica Dominicana desarrollaron una
propuesta para eliminar la malaria de la Isla
Hispaniola, para la cual no se lograron
movilizar los fondos presupuestados. Desde
los primeros meses de 2001, los paises de
Centro América cuentan con los servicios de
un punto focal de la OPS financiado por RBM,
la cual brinda apoyo técnico a los 10 paises.
Hubo una reunién de monitoreo de RBM en
Honduras, en agosto de 2001. Los paises se
han beneficiado de fondos de RBM para llevar
a cabo actividades individuales y en conjunto.
Adicionalmente, algunos de ellos en Centro
América se han beneficiado de los fondos del
Departamento de Desarrollo Internacional

(DFID) del Reino Unido para combatir la
malaria (2,13).

El objetivo explicito de RBM en
Latinoamérica asi como en el resto del

mundo, ha sido orientar al trabajo para lograr
reducir a la mitad el problema de la malaria
para el afo 2010. Los obstaculos en este
camino, sin embargo, son muchos e
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intimidantes, en tanto que la mortalidad y
morbilidad por malaria contindan
empeorando en muchos paises (2,14).

En enero 2003 la iniciativa RBM se
reestructuré después de una revision interna
y externa dirigida por el DFID. Como
consecuencia de esto, se establecid una
secretaria de la iniciativa de RBM vy un
Departamento de Control de Malaria de la
OMS (MAL) como entes distintos, ambos
ubicados en el Grupo de Enfermedades
Comunicables (Communicable Diseases
Cluster) (CDS) en las Oficinas Principales de
OMS (2,14).

Actualmente de acuerdo al CDS, los paises
endémicos para malaria se clasifican de
acuerdo a tres “estados de disposicion” para
Hacer Retroceder la Malaria:

Categoria |: paises con wuna alta
incidencia de malaria, con una combinacién

de compromisos politicos demostrables,
planes nacionales estratégicos claros vy
mecanismos de asociacion efectiva.

Categoria IlI: paises con una alta

incidencia de malaria, pero una disposicion
limitada para implementar y reglamentar
paulatinamente planes nacionales.

Categoria lll: paises con una mezcla de
caracteristicas de las categorias anteriores,
con muy bajos niveles de disposicion a la
implementacién, debido a un complejo
cronico de emergencias y situaciones post-
conflictos, o paises con baja incidencia de la
enfermedad (15,16).

De acuerdo a estos criterios se puede
afirmar que Venezuela se ha encontrado en
las Categorias 1 y Il.

Para el periodo 2004-2005 la OMS ha
planificado en relacion con malaria una serie
de objetivos que incluyen principalmente
estimular y apoyar la reglamentacién de una
acciéon efectiva para Hacer Retroceder la
Malaria y facilitar las operaciones de la
iniciativa RBM. Esto se va a evaluar a través de
los siguientes indicadores: tasa de prevalencia
de la malaria, tasa de muertes relacionadas a
malaria en nifos menores de 5 afos,
proporcién de ninos menores de 5 afios en
areas de riesgo para malaria usando
prevencion efectiva contra la enfermedad
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(primariamente mosquiteros impregnados con
insecticidas), proporcion de estos con acceso
apropiado a tratamiento y el nivel de recursos
financieros disponibles para apoyar en gran
escala las estrategias de control y prevencién
de la malaria (15,16).

Malaria es una prioridad de la OMS. En
conjunto con VIH/SIDA y TB, Malaria
constituye un grupo de entidades infecciosas
a las cuales se estan dedicando recursos y
una particular atencion, razon por la cual
existe el Fondo Global para la Lucha contra el
VIH/SIDA, la TB y la Malaria (Global Fund
against VIH/AIDS, TB and Malaria, GFATM) el
cual se ocupa como ente de luchar
especificamente contra estas tres epidemias
mundiales (17).

En los paises de Latinoamérica asi como
en otras partes del mundo, existe una clara
necesidad de reforzar el trabajo, que en
conjunto, que se viene gestando y dando
frutos. En los proximos afos los esfuerzos, en
particular de nuestros gobiernos, deben
intensificarse en areas que han sido poco
afrontadas como la educacién en salud para
la prevencion de las enfermedades endémicas
y una mejor atencién y funcionamiento de los
sistemas de salud, medidas que no solo
beneficiaran a la poblacién de nuestra region
en reducir la malaria, sino en mejorar su
salud general y su calidad de Vvida,
permitiendo a la vez alcanzar el desarrollo
econdmico que se requiere.

Para esto debemos volver entonces a las
raices del problema, es decir al estudio de un
problema de caracter multifactorial como lo
es la malaria.

Factores Asociados a la Malaria

Existen tres grandes grupos de factores
relacionados actualmente con el problema de
la malaria (18):

- Factores del Hospedero (inmunidad,
citoquinas, genética, edad, embarazo).

- Factores del Parasito (resistencia,
multiplicacion, vias de invasion,
citoadherencia, rosetting, polimorfismos,

variacion antigénica, toxinas).
- Factores Socioecondmicos y
Geograficos (acceso a tratamiento, factores
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culturales, econdmicos, intensidad de Ila
transmision, factores ambientales y
climaticos).

El  Problema de Plasmodium vivax en
Latinoamérica

Aun cuando la carga impuesta por
Plasmodium falciparum implica una
significativa  morbilidad, 'y mas aun

mortalidad, actualmente mas de un 80% de
los casos de malaria en la region de las
Ameéricas corresponden con Plasmodium
vivax. Una especie que en cierta forma ha
sido subestudiada en comparacion con P.
falciparum. Recientemente, diversos estudios
han demostrado la importancia de evaluar los
impactos epidemiologicos, clinicos y
patogénicos que la infeccién por esta especie,
que representa la mayor parte de la etiologia
en Latinoamérica, tiene en nuestras
poblaciones. Manifestaciones de severidad,
como trombocitopenia severa, anemia severa,
alteraciones en el conteo de glébulos blancos,
compromiso del embarazo y su producto,
complicaciones pulmonares y cerebrales, son
tan solo algunas de las reportadas en los
ultimos afnos en la region (19-26).

Il. Tuberculosis: antigua pandemia

La tuberculosis (TB) es una entidad casi
tan antigua como el ser humano, habiéndose
encontrado lesiones de posible etiologia
tuberculosa en huesos de momias egipcias
que datan de 3.700 anos A.C. (27-29). Sin
embargo no puede ser considerada como una
enfermedad del pasado, ya que mata
actualmente a mas de tres millones de
personas por ano en el mundo (30,31).

Antes de afectar al hombre, la TB fue una
enfermedad endémica en los animales del
periodo paleolitico. En 1908 en el alto Egipto,
en una momia de 3000 afios, se comprobaron
alteraciones tuberculosas de la columna
vertebral donde se observa que el centro de la
primera vértebra lumbar y de las cuatro
vértebras dorsales inferiores presentaba
caracteristicas tipicas del mal de Pott (31-33).

La poca atencion que se le dio en
testimonios escritos, hace pensar que la TB
humana tuvo poca importancia en algunas
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culturas en la antigiiedad. Es posible que el
primer agente causal haya sido
Mycobacterium bovis o una variante de esta
especie, contrayendo el hombre la
enfermedad al consumir carne o leche de
animales enfermos. Se cree que
Mycobacterium tuberculosis haya surgido
posteriormente, como una especie que
evolucioné posterior a M. bovis (34-35).

Cuando el hombre pasé a vivir en aldeas y
a domesticar animales, era frecuente que
éstos ocuparan la planta baja de las viviendas,
como fuente de calor, mientras la familia
habitaba la planta superior. Asi se crearon las
condiciones favorables para la transmisién de
la enfermedad por via aérea, aunque aun no
era interhumana. Esto se ha comprobado
recientemente a raiz de las investigaciones
sobre brotes en aviones y submarinos, donde
las condiciones del flujo aéreo de las
corrientes dentro de estas naves permiten la
transmision de la TB (36-37).

Al aumentar la densidad de los poblados
la transmision de la TB se hizo interhumana.
La creacion de populosas ciudades y la
extensa pobreza de la Europa feudal, se
considera, fueron los factores que
favorecieron el desarrollo de la epidemia
conocida como la "gran peste blanca". Cuando
los casos de TB aumentaron y la enfermedad
se disemin6 a toda Europa occidental, lleg6 a
ser la causa de al menos 5% de las muertes
(27,28,38).

En la América precolombina, la TB era
poco frecuente o desconocida, y algunos
autores afirman que la misma fue traida a las
colonias por los inmigrantes europeos. Sin
embargo en el periodo precolombino hubo
algunos casos de TB, lo cual se deduce del
estudio de momias encontradas en Peru vy
otros centros poblados de Sur América (29).

En Africa subsahariana a comienzos del
siglo XX la TB era aun casi desconocida, y rara
en regiones del norte (Marruecos, Libia,
Egipto). A mediados del siglo XX la
enfermedad no era aun conocida en algunas
regiones de la Polinesia como Nueva Guinea,
Papua e Indonesia (30).

En 1882 Robert Koch aislé el bacilo
tuberculoso (por lo cual por un tiempo se
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denominé en sinonimia a Mycobacterium
tuberculosis como bacilo de Koch), demostré
su patogenicidad y comunicé el hecho a la
Sociedad de Fisiologia de Berlin (27,31).

Aun cuando hace mas de un siglo se
conoce el agente causal de la tuberculosis, de
que existen drogas antituberculosas y de los
esfuerzos realizados para controlar Ia
enfermedad, esta patologia no ha sido posible
erradicarla, y dada una serie de factores que
se consideraran, es muy dificil pensar que
pronto se alcance dicho objetivo (27,29).

Divisiones y tipos de Micobacterias

El género Mycobacterium incluye mas de
100 especies que pueden clasificarse en seis
grupos desde el punto de vista bacterioldgico,
pero con fines didacticos se pueden dividir en
tres complejos:

Complejo  tuberculosis:  Incluye las
especies M. tuberculosis, M. bovis (incluida la
cepa BCQG) y M. africanum, productoras todas
ellas de tuberculosis. Se incluye también M.
microti, productor de tuberculosis en ratas.

Complejo lepra: En el cual se incluyen las
especies M. leprae, productor de la lepra
humana, y M. lepraemurium, que produce
lepra en roedores.

Otras Micobacterias. Micobacterias no
comprendidas en los dos grupos anteriores.
Solo algunas de ellas suelen ser patdégenas,
otras pueden ser patdgenas oportunistas y
finalmente otras suelen ser saprofitas.
Producen las denominadas micobacteriosis.

Micobacterias Patogenas

Existen diferencias notables en la
capacidad de las diversas micobacterias para
producir lesiones en varias especies vy
huéspedes, y de acuerdo a ello pueden
clasificarseles también (Tabla 1).

Desde el punto de vista ecoepidemiolégico
deben considerarse las diferencias en el
comportamiento de las distintas especies de
micobacterias.

Entre los reservorios, aparte de los
humanos, se encuentra el ganado bovino,
suino, aves, peces, monos, entre otros.
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Tabla 1. Clasificacion de las micobacterias de
acuerdo a su patogenicidad.

Patogenicidad Especies

Especies Consideradas ¢ M. tuberculosis
Siempre Patdgenas e M. leprae
M. boris
Especies Potencialmente ¢ Complejo M. avium
Patégenas en Humanos ¢ M. kansasii
Causas relativamente comunes
de enfermedad
Causa poco comunes ¢ M. africanun
¢ M. genavense
M. haemophilum
¢ M. malmoense
e M. marinum
¢ M. scrofulaceum
¢ M. simiae
¢ M. szulgai
¢ M. ulcerans
¢ M. xenopi

Aspectos histopatoldgicos

Tuberculosis Pulmonar Primaria

Es la forma anatémica que corresponde a
la primoinfeccion tuberculosa pulmonar. Se
[lama también infantil, aunque puede
producirse en el adulto. Se presenta con un
aspecto anatdmico muy constante.

Se compone de un complejo primario o
foco de Ghon y una adenopatia regional. El
foco de Ghon se presenta como un nodulo
caseificado de 0,5 a 2 cm de diametro. Puede
situarse en cualquier |ébulo, pero se
encuentra con mayor frecuencia en el pulmén
derecho (55% derecho; 45% izquierdo) (Figura
2).

Las lesiones se localizan de preferencia en
las porciones mejor ventiladas, parte baja del
I6bulo superior y alta del inferior. Muy raras
veces en el vértice. Cualquiera sea la
localizacion, siempre es subpleural. En la
mayoria de los casos, el foco es Unico, raras
veces doble y aun multiple y bilateral.

El foco de Ghon aparece como una
bronconeumonia caseosa; cuando aparece la
resistencia especifica, se produce tejido
granulomatoso con proliferacion de células
epitelioideas que delimitan el proceso. Por
fuera suelen observarse tubérculos miliares
aislados.

Desde este foco primario se desarrollan
abundantes tubérculos miliares a lo largo de
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los vasos linfaticos, hasta llegar a los ganglios
hiliares. Dichos ganglios, sufren un proceso
de linfoadenitis caseosa considerable, con un
gran aumento de volumen, que en ocasiones
llega a comprimir bronquios de mayor calibre,
determinando atelectasias de consideracién
(Figura 3).

Figura 2. Momia Peruana Precolombina (700 DC)
(Foto tomada en el Museo Regional de Ica-Peru, Dr.
Acevedo, Servicio de Reumatologia, Hospital

Nacional Guillermo Almenara Irigoyen).

Evolucion del Complejo Primario

Curacion

En la gran mayoria de los casos cura
completamente. Alrededor del foco de Ghon
se produce tejido granulomatoso especifico
con evolucién a la fibrosis y encapsulamiento.
El caseum y la capsula de incrustan de sales
calcareas.  Finalmente, puede osificar.
Mientras ocurren estos procesos, el foco se
retrae, disminuye progresivamente de tamafo
y llega a ser tan pequeio que con frecuencia
pasa inadvertido durante la autopsia, siendo
necesaria una radiografia para descubrirlo.

El foco ganglionar evoluciona de manera
mas lenta y la inflamacion es mas acentuada,
de manera que el foco de Ghon puede
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encontrarse curado, en tanto la adenopatia
esta en pleno desarrollo. Los mecanismos de
curacion de la adenitis caseosa comprenden
encapsulamiento fibroso, calcificacion vy
cretificacion. No osifica habitualmente. En
algunos casos, especialmente en adultos, el
ganglio sufre induracion antracética, la que
posteriormente puede sufrir el Ilamado
reblandecimiento pizarroso.

Figura 3. Espectro anatomopatologico de la

tuberculosis pulmonar.
a T My L Pl f.

Complejo Primario Progresivo

Muy diferente es el curso en individuos sin
resistencia natural efectiva o en los que han
sufrido infecciones masivas. Entonces no se
produce encapsulamiento del foco ni se
despierta una resistencia especifica eficaz.
Las lesiones tienden a extenderse y causan
frecuentemente la muerte (complejo primario
progresivo). Esto puede presentarse de
diversas formas (Figura 3):

1. El foco de Ghon puede progresar por
contigliidad (tisis del foco primario). La lesién
avanza por contigiidad a los alvéolos,
bronquiolos y vasos linfaticos y sanguineos.
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Se determina asi una caseificacion masiva de
un segmento pulmonar. Es la llamada
diseminacion pulmonar primaria. En ella falta
completamente la proliferacién histiocitaria
propia de la resistencia. El resultado es la
extensa destruccion del tejido pulmonar, y asi
puede destruirse un lébulo entero. Los focos
caseosos pueden reblandecerse, ulcerarse,
abrirse a los bronquios y vaciar su contenido:
se forma asi una caverna. El material se aspira
y llega a otros lébulos y al otro pulmén, con
lo que se forman nuevos y multiples focos
Caseosos.

2. Otras veces se produce la llamada
diseminacion bronquial primaria, que da
origen a una tuberculosis pulmonar

progresiva, extensa, muy destructiva, en un
area limitada del pulmoén, mientras el foco
primario se encuentra aun activo, pero en vias
de curacion.

Esta evolucion se produce por propagacion
de la tuberculosis de un ganglio hiliar del
complejo primario, a un bronquio vecino por
perforacion de su pared: se vacia el contenido
bacilifero y se disemina por aspiracion.

También puede producirse por
vaciamiento de material caseoso reblandecido
del foco de Ghon en un bronquio vecino.
Cuando este proceso ocurre tardiamente, lo
que es raro, puede confundirse con una
reinfecciéon. De esta manera se produce una
neumonia caseosa extensa, con desarrollo de
grandes cavernas. El proceso se extiende por
aspiracion de lobulillo en lobulillo. Tal es la
tipica tuberculosis infantil, progresiva y fatal
(epituberculosis).

3. Generalizacion. Extension a distancia de
la infeccién. Esto puede ocurrir via linfatica o
via sanguinea y las formas dependen de la via
y de la cantidad de bacilos transportados.

a. Extension linfo-ganglionar. El foco de
Ghon suele curar antes que el foco
ganglionar. A veces este ultimo no cura, sino
que progresa y se propaga rapidamente a
otros ganglios linfaticos. Esta propagacion es
por contiglidad (periadenitis) y por los
conductos linfaticos (linfangitis).
Simultaneamente, se produce una pleuritis
exudativa en el mediastino, de donde puede
extenderse al resto de la pleura. En poco
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tiempo pueden comprometerse los ganglios
mediastinicos y cervicales hacia arriba y los
lumbo-aorticos, iliacos, mesentéricos,
inguinales, etc., hacia abajo.

Los grupos ganglionares crecen
enormemente y estdan tumefactos vy
completamente caseificados. En el cuello, los
ganglios caseificados, dan a la cabeza una
forma de cabeza de cerdo (scropha) de donde
procede el nombre de escrofulosis. La
tuberculosis ganglionar caseosa cura con
frecuencia con cretificaciéon calcarea de las
masas y por encapsulamiento fibroso. Pero
también puede sufrir reblandecimiento y dar
origen a fistulas (absceso frio).

b. Diseminacion hematodgena. La extension
a distancia determina formas de tuberculosis,
que desde el punto de vista morfoldgico son
distintas, pero relacionadas patogénicamente.
Las formas de tuberculosis por diseminacion
hematdgena son:

- Tuberculosis metastasica

Tuberculosis miliar aguda
Diseminacion pulmonar abortiva
Tuberculosis miliar cronica
Sepsis tuberculosa gravisima

Tuberculosis Cavitada

Las cavernas son cavidades formadas por
reblandecimiento y vaciamiento del tejido
caseificado. La caverna reciente se presenta
recubierta interiormente por masas caseosas;
dicha superficie es irregular, grumosa y con
colgajos de tejido; sus limites son imprecisos.
A medida que transcurre el tiempo, la caverna
adquiere clara delimitacion y la superficie
interna se hace lisa y brillante.

El estudio microscopico demuestra en la
caverna reciente masas caseosas, bacilos y
escaso tejido epitelioideo en los bordes de la
cavidad.

Estas masas se eliminan paulatinamente y
la pared queda formada por una membrana
granulomatosa que reviste la cavidad.

Luego se organiza el tejido conjuntivo y la
caverna antigua, presenta una pared formada
por una lamina de tejido fibroso, mas o
menos densa, revestida por epitelio de tipo
bronquiolar.
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Complicaciones

Dentro de las complicaciones de la
tuberculosis la caverna es una de las mas
importantes. La presencia de una caverna es
una fuente continua de eliminaciéon de
gérmenes; el resto del pulmén puede recibir
nuevas siembras, los bacilos expulsados
pueden deglutirse y originar una tuberculosis
intestinal y también es posible el contagio de
las personas sanas que rodean al paciente. La
caverna puede romperse y perforarse a la
pleura y originar asi un neumotérax caseoso,
generalmente grave. La caverna es fuente de
hemorragias: al reblandecerse el tejido se
rompen vasos sanguineos y determinan
hemoptisis copiosas. En las cavernas antiguas
es mas frecuente encontrar alteraciones en las
paredes de los vasos perifocales, los Ilamados

microaneurismas de Rasmussen, que
facilmente se rompen y dan origen a
sangrados  cronicos recidivantes. Una
hemorragia pulmonar puede producir la

muerte por asfixia por aspiracion sanguinea
masiva.

Epidemiologia de La TBC en Latinoamérica

Hasta hace aproximadamente 20 afios se
creia que la tuberculosis se convertiria en una
enfermedad histérica de la que se hablaba en
las guerras de independencia, sin embargo,
se ha convertido actualmente en un grave
problema de salud publical, es la segunda
enfermedad infecciosa emergente causante de
muertes después del VIH-2, ocurriendo la
mayoria de estas muertes en paises en vias de
desarrollo y paises subdesarrollados, donde la
pobreza y los bajos ingresos socioeconémicos
impiden el acceso a muchas de estas
personas a los centros de salud.

Para el ano 2003, segun la OPS y la OMS,
hubo 8,8 millones de casos nuevos de TBC en
el mundo, de los cuales casi 4 millones eran
baciliferos y 674.000 estaban infectados por
el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH). Se estima que murieron 1,7 millones de
personas. Las edades comprendidas de los
pacientes con TBC estan comprendidas entre
los 15-49 anos. Se presenta 200 veces mas en
pacientes con VIH que en pacientes
seronegativos. En Estados Unidos, los
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indigentes, inmigrantes, drogadictos
endovenosos y principalmente pacientes
extranjeros (hispanoamericanos y asiaticos)
son los que tienen mayor incidencia.

Latinoamérica no escapa de las
estadisticas mundiales, pero se han hecho
propuestas interesantes en programas de
control de la TBC, siendo Peru un modelo a
seguir segun la OPS. Los programas de
vigilancia directa del paciente y tratamiento
han resultado efectivos en la disminucién de
la incidencia de esta enfermedad. Ciento
ochenta y dos paises aplicaron la estrategia
DOTS en 2003 y el 77% de la poblacién
mundial vivia en paises o regiones que
disponen de cobertura de DOTS. La tasa
promedio de éxito del tratamiento DOTS en
2002 fue 82%, significativamente mayor que
la tasa de curacibn que se obtiene en
pacientes que no tienen cobertura DOTS.

El problema latinoamericano no solo
afecta a Latinoamérica, por ejemplo, Estados
Unidos esta sufriendo las consecuencias de la
globalizacion de la enfermedad, donde el
desplazamiento de personas a los paises
donde se puede obtener una “mejor calidad
de vida” condiciona a la distribuciéon masiva
de la misma. En un estudio realizado en USA,

observaron la relacion entre la morbi-
mortalidad y costos de tratamiento de
personas inmigrantes ilegales, refugiados,

inmigrantes legales y turistas provenientes de
México, Republica Dominicana y Haiti. Los
estudios que realizaron, fueron: screening
radiograficos, test de tuberculina y una
variante de observacién directa de curso corto
(DOTS), en un periodo de 20 anos se
ahorraron mas de 108 millones de dolares en
costos de tratamiento.

Para 1985, en Honduras, como en muchos
paises latinoamericanos, se reconoce esta
enfermedad como altamente contagiosa,
tanto por el personal de salud, pacientes y
familiares de los mismos, por lo cual la
persona es excluida del entorno familiar o
social en muchas ocasiones. Estos pacientes
tenian sentimientos de culpa por estar
enfermos y expresaban dudas sobre la cura
total de la enfermedad a través del
tratamiento. Estos mismos problemas se
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presentan  actualmente, el tratamiento
prolongado, los efectos colaterales que se
presentan en los pacientes, la falta de
asesoramiento médico y soporte psicologico
impiden el cumplimiento a cabalidad del
tratamiento. En el salvador, la tasa de TBC ha
disminuido sustancialmente de un
45,7/100.000 hab a 20,8, desde 1990 hasta
2004, siendo la incidencia mayor en pacientes
jovenes entre 15 y 34 afnos y otro repunte en
mayores de 65 afos, para el 20048. Tanto El
Salvador, Peru y Paraguay han sido modelos
para la OPS de control de esta enfermedad al
utilizar la estrategia DOTS. La OPS estima que
para el afno 2015 se estima haber detenido los
casos baciliferos y comenzado a reducir la
incidencia3 de TBC.

Actualmente, Cuba es reconocida como el
pais de Latinoamérica que posee la menor
incidencia de la enfermedad. Los programas
de control de TBC han sido realmente
efectivos, para el afio 2004, solo el 0,3% de
los nuevos casos son multiresistentes a las
drogas anti-TBC, en este caso reflejan la gran
efectividad del programa de control de TBC
con alta posibilidad de erradicar la
enfermedad. Colombia se ha visto afectada
por la Ley 100 de la Reforma del Sector Salud,
se ha encontrado un deterioro en el control
de la TB, por disminucion de la aplicacion de
la BCG en los nifnos recién nacidos, en la
identificacion de casos y de los contactos.

Brasil, es uno de los paises con mayores
estudios sobre TB, la aplicacién de la BCG asi
como en Venezuela se realiza en el recién
nacido, logrando un gran porcentaje de
proteccion, sobre todas las formas de TBC
incluso hasta 20 afos después de la
aplicacion. Los esfuerzos a nivel mundial para
la tipificacion de los diferentes genomas de
las micobacterias y la caracterizacion
molecular de las mismas, no impide que sigan
apareciendo nuevos casos.

Siendo esta enfermedad tan milenaria, a
pesar de los esfuerzos que se han hecho para
lograr erradicarla, que algunos paises de
Latinoamérica estén cerca de lograrlo, las
campanas de prevencion deben ser mas
enérgicas, sobretodo por la coinfeccién con
VIH. Es recomendable seqguir los pasos de
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aquellos que han logrado un programa de
control con resultados altamente
satisfactorios, ganandole la batalla al
Mycobacterium. Nuestros paises continuaran
por un tiempo no definido padeciendo de los
problemas de nutricidén, pobreza, escasez de

recursos financieros para las campafas,
adicionalmente la multiresistencia a las
drogas que actualmente se utilizan se

convierten en las barreras principales en la
lucha contra esta enfermedad. En todos los
paises deberian emplearse métodos de
despistaje de TB con la aplicaciéon de test
como PPD, ubicacién de contactos, realizacién
de screening con radiografias. A largo plazo,
la utilizacion de estos métodos, que pueden
ser sencillos y que el paciente pudiese tener
acceso a los mismos, les ahorraria al Estado,
millones de doélares que se pueden seguir
reinvirtiendo en el Sector Salud para mejorar
las medidas de prevencién. Asi mismo,
enfatizar en campafas constantes que un
tratamiento completo logra la curacion del
paciente y su incorporacién a la sociedad
productiva.

I1l. VIH/SIDA: el nuevo asesino
Esta enfermedad denominada Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) es debida

a la infeccion por el Virus de
Inmunodeficiencia Humana (VIH). Aun no
conseguimos una cura pero con los

tratamientos nuestros pacientes pueden llevar
una vida mas larga. Muchos hemos visto
desde sus inicios qué ha sucedido en el orbe

en cuanto a conocimiento, modos de
transmision 'y de prevencion. Hemos
tropezado con wun virus que tiene alta

capacidad de replicacién y de mutacion, por
ello lo dificil de enfrentarse a la mas creciente
resistencia viral que nos llevara si no hacemos
algo a hacer mas intratable esta infeccion.
Cada minuto diez personas se infectan con el
VIH en el mundo, lo que supone que al afio se
contagian cinco millones de personas, de las
cuales 700.000 son ninos.(39)

Todo comenzd hace 25 afos, al reportar
en la pagina 2 del Morbility and Mortality
Weekly Report (MMWR) del 5 de Junio de
1981,(40) cuando investigadores del Center
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of Diseases Control and Prevention (CDC) de
Atlanta informaron sobre un repentino
aumento en el diagnoéstico de neumonia por
Pneumocystis carinni (que ahora se denomina
P. jirovecii), y de Sarcoma de Kaposi en 5
hombres jovenes que tuvieron sexo con
hombres, en EEUU. Estas enfermedades no se
habian relacionado jamas con ningun cuadro
clinico severo en sujetos sin problemas
inmunolégicos. El 3 de Julio de 1981 el New
York Times publico la noticia,(41) y en
Diciembre del mismo afo se presenta en New
England Journal of Medicine el primer trabajo
cientifico.(42) La historia del SIDA habia
empezado, siendo hasta ahora la que mas
dinero ha recibido para investigacion en los
ultimos anos y sin embargo nos queda mucho
por saber.

Anos después (1983 y 1984) surgen varias
controversias en cuanto al descubrimiento del
agente causal entre los profesores Luc
Montagnier de Francia,(43,44) y Robert Gallo
de EEUU,(45-48) que avivaron mas la
busqueda de conocimientos, y que al final
pareciera resolverse.(49) Apenas en 1987 se
desarrolla la primera droga involucrada en el
tratamiento, la Zidovudina (también llamada
AZT), mientras esta epidemia avanzaba y no
se hablaba mucho de prevencion. Se usa
como monoterapia,(50) con dificultad para su
cumplimiento por el paciente debido al
tamano de las capsulas y la cantidad al dia,
luego se introdujeron mas farmacos de varias
familias de antiretrovirales (ARV) hasta la
llegada de los Inhibidores de Proteasa
aprobados en 1996 luego de varios estudios
(51-53) la historia del VIH cambi6é ya que se
comienza la triple terapia (en inglés HAART) y
la mortalidad por SIDA desciende, asimismo
aumenta la esperanza de vida en ellos.

Desde 1993 se utiliza la clasificacién
clinica de CDC (54). Se basa
fundamentalmente en el recuento de
linfocitos CD4. Anade nuevas categorias
clinicas a las aceptadas con anterioridad de
1986.(55) Como en la anterior, las categorias
son excluyentes y el enfermo debe clasificarse
en la mas avanzada de ellas.

El diagnostico se realiza con pruebas
seroldgicas, la mas frecuente es la de ELISA
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(enzima-linked immunosorbent assay), Una
prueba ELISA positiva siempre va seguida de
una prueba confirmatoria llamada Western
blot, que de ser positivo es generalmente
considerada como concluyente para una
infeccién del VIH; mientras que el negativo no
necesariamente la descarta, debido a que
existe un intervalo entre la infecciéon del VIH y
la aparicion de anticuerpos anti-VIH medibles
(conocido como "periodo de ventana
inmunolégica”). Por lo tanto, si se sospecha
que una persona tenga la infeccion aguda o la
infeccién primaria por VIH y que por ende
esté en el periodo de ventana inmunoldgica,
un ELISA y un Western blot negativos no
descartan este diagnostico. Es necesario
entonces realizar otras pruebas adicionales
con carga viral de VIH o la prueba de antigeno
p24. Mas recientemente se han desarrollado
métodos de diagnostico rapido que usan una
muestra de sangre del sujeto con sospecha de
infeccion y proporcionan el diagnostico en
pocas horas. La fiabilidad de este nuevo
método es similar al convencional (ELISA vy
confirmaciéon con Western blot).(56) En este
estudio de Archives of Internal Medicine
identificaron un total de 103 casos de los que
48 (47%) habian sido diagnosticados mediante
el test rapido en el servicio de urgencias
(siempre confirmado posteriormente por el
analisis clasico) y el resto (53%) a través del
método convencional durante los dias que
duré el ingreso hospitalario. La estancia
hospitalaria se redujo, fue de casi siete dias
menos en los diagnosticados en urgencias. Se
acort6 el tiempo que tardaron en ser vistos en
consulta de VIH tras el alta, desde los 50 dias
de media en el grupo de diagnéstico
convencional a 22 dias los del test rapido. Es
mas, nueve sujetos (16%) del grupo
convencional abandonaron el hospital sin
conocer el resultado positivo de su prueba
algo que no ocurri6 en ninguno de los
sometidos al anadlisis en urgencias

A pesar de los grandes esfuerzos
realizados por las ONG a nivel internacional y
a algunos gobiernos para permitir el facil
acceso a los ARV, permanecen millones de
personas sin tomarlos, ademas se han
incrementado el numero de campanas
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preventivas que involucran gente de todos las
religiones, sexos, y la esperanza es disminuir
la cantidad de casos futuros. Sigue siendo una
amenaza global en muchos aspectos que
revisaremos, como disminuir esperanzas de
vida, perdida de masa laborable,
sostenibilidad del desarrollo, incremento de
rechazo de sociedad y de nifios huérfanos.

La prevencién es importante, ya que se ha
estudiado en modelos matematicos que
proporcionar ARV a pacientes con sintomas
de SIDA y/o aquellos en etapas tempranas de
la enfermedad probablemente no prevenga
muchas nuevas infecciones. Podria incluso
aumentar la transmisién del virus, ya que los
pacientes viven mas tiempo y con mas salud.
Por lo tanto, el realizar campafas preventivas
a pacientes y al resto de la sociedad para
promocionar practicas de sexo seguro debe
constituir una parte esencial de cualquier
estrategia para contener e invertir el curso de
la epidemia del SIDA.(57)

En Africa, la poblacién muere antes de
poder transmitir sus conocimientos vy
experiencia a la siguiente generacién. En el
Ministerio de Agricultura de Kenya, el 58 por
ciento de muertes del personal es por SIDA, y
en el Ministerio de Agricultura e Irrigacion de
Malawi, por lo menos el 16 por ciento del
personal padece esta enfermedad. En los
primeros diez meses de 1998, murieron de
sida 1 300 maestros en Zambia, equivalente a
dos tercios del total de profesores formados
al ano.(58)

El SIDA ha matado a unos siete millones
de trabajadores agricolas desde 1985 en los
25 paises mas afectados de Africa. Podria
cobrar otros 16 millones de vidas antes de
2020. A diferencia de otras enfermedades, el
sida devasta sobre todo a la poblacién en
edad productiva, de entre 15 y 50 afios de
edad. Para el ano 2020 podria perderse hasta
el 25 por ciento de la mano de obra agricola
en paises del Africa subsahariana. La region,
ademas, tiene sistemas sanitarios ineficaces,
faltan médicos y enfermeros y los recursos
financieros son escasos.(59)

Segun ONUSIDA (AIDS Epidemic Update,
December 2005)(39) el numero estimado de
personas que viven con VIH esta alrededor de
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40 millones de personas (Grafico 1), pero ha
disminuido en afos recientes, debido a la
disponibilidad de mejores datos y en algunos
paises por la efectividad en la prevencion,]l
incluyendo en Africa subsahariana donde aln
persisten niveles alarmantemente altos. Por
ejemplo en Sudafrica las nuevas infecciones al
final de los 90 eran de 1.5 millones por afo,
pero en los 3 ultimos ya es de 1.1 millones.

Aunque Africa sigue siendo el continente
mas afectado, con 25,8 millones de personas
infectadas, los lugares donde mas crecio la
enfermedad fueron Asia oriental -como
consecuencia de su rapida expansion en
China-, Europa oriental y Asia central. Las
mujeres y nifias ya constituyen casi la mitad
de todos los que viven con el VIH en el
mundo. La epidemia duplica con estos datos
los pronoésticos que ONUSIDA elabor6 a
mediados de la década de 1990 y pone de
manifiesto la relacion existente entre sida y
pobreza, ya que 95 por ciento de los
infectados viven en paises en desarrollo.(39)

Ademas es muy dificil tener cifras reales
ya que dependen de muchas circunstancias, la
mayoria de personas no conocen su status de
portadores de virus VIH, y evitar el estigma y
discriminacion los lleva a renegarlo y hacer un
gigantesco sub-registro.

En Latinoamérica, se estiman sean 1.8
millones. En 2005, aproximadamente 66000
murieron de SIDA, y 200 000 fueron reciente
diagnéstico. En los jovenes entre 15-24 anos
se cree que 0.4% de mujeres y 0.6% de
hombres viven con VIH en 2005.(60)

Debido a su gran cantidad de poblacion,
Brasil, Argentina y Colombia tienen la mayor
cantidad de pacientes en nuestra region.
Brasil solo tiene mas de un tercio del
estimado mencionado anteriormente. La mas
alta prevalencia es hallada en paises
pequeinos como Belice, Guatemala y Honduras
donde aproximadamente 1% de sus adultos
estaban infectados con VIH al final de 2003.

En casi todos nuestros paises, los mas
altos niveles de infeccion por VIH estan en el
grupo de riesgo de hombres que tienen sexo
con hombres. Luego estan las trabajadoras
sexuales mujeres. Prevalencia en el primer
grupo es de 2% a 28% en diferentes areas,
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mientras en el sequndo esta entre 0% y 6.3%.
Sexo entre hombres ha sido estimado entre
25-35% de casos SIDA reportados en paises
como Argentina, Bolivia, Brasil, Guatemala y
Peru.(60)

En un estudio de poblacion general en 24
ciudades peruanas, 44% de hombres entre 18
a 29 afnos decian pagar por sexo (45% de ellos
no usan condones con trabajadoras sexuales)
y 12% dice haber tenido sexo con otros
hombres (68% no usaban condones en estos
encuentros).(61)

Una de las cuestiones que mas preocupa
es el caso de las embarazadas portadoras del
virus. Las organizaciones de la ONU estan
trabajando para prevenir la transmision del
VIH de la madre al nifo intentando elevar el
acceso a los tratamientos. No obstante, el
acceso y, por tanto, la prevencion de un
contagio al bebé sigue siendo bajo. Entre
2003 y 2005, menos del 10% de las
embarazadas infectadas recibieron profilaxis
ARV antes o durante el parto. El resultado es
que cada dia nacieron 1.800 nifios con VIH.
Cada afno mueren de sida mas de 570.000
menores de 15 afnos, la mayoria infectados
por sus madres. Nueve de cada diez nifios
que necesitan tratamiento viven en el Africa
subsahariana. En Venezuela se realizé un
estudio reciente con 80 embarazadas.(62)

El acceso a la terapia ARV ha mejorado en
los ultimos anos, pero lo que hace Brasil es
sencillamente Unico. Bajo la politica brasilefia
de suministrar ARV a toda la poblacion
necesitada, la obtienen a través de su sistema
nacional de salud. El nimero va en aumento,
siendo aproximadamente 170 000 en
Septiembre 2005.

En Estados Unidos, tras la introducciéon de
la terapia ARV altamente eficaz en 1995-1996
las muertes relacionadas con el sida
descendieron considerablemente hasta finales
de 1990 vy luego lo  hicieron mas
gradualmente.(39)

En 2003, OMS y ONUSIDA lanzaron una
campafa para dispensar tratamiento ARV a
tres millones de personas con SIDA en paises
en desarrollo para fines de 2005 (La
estrategia “Tres millones para 2005”), con
vista a iniciar el camino de acceso universal a
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todos los necesitados, que son mas del doble.
Pero problemas en el suministro de
medicamentos, falta de recursos humanos y
debilidad de los sistemas sanitarios de los
paises mas afectados por la epidemia,
impidieron, entre otros factores, lograr la
meta planteada. A ello se suman las
dificultades de los pacientes para acceder a
los centros de salud, la no adherencia al
tratamiento y el alto costo de los farmacos,
inaccesible para la mayoria de los contagiados
que habitan en naciones desfavorecidas. El
ultimo informe realizado por ambas
organizaciones senala que tan solo han
podido alcanzar a 1,3 millones de pacientes.
Reconocido el fracaso, llega el momento de
hacer examen de conciencia y de aprender de
los errores con un nuevo reto en mente: el
tratamiento universal en 2010.

La Tasa de Adherencia a tratamiento ARV
se estima en 75%.20 Cobertura en ARV es alta
también en Argentina, Chile, Cuba, México,
Uruguay y Venezuela. Ser joven, vivir solo,
tener un numero mas elevado de regimenes
previos de terapia antirretroviral, y recibir un
régimen con inhibidor de la proteasa
potenciado tuvieron significativamente mas
probabilidades de no adhesion a la terapia en
los cuatro meses previos.(63)

En Costa Rica y Panama, donde el acceso a
ARV ha mejorado, la mortalidad por SIDA se
esta reduciendo. En contraste hay paises con
pocos progresos (En Ecuador menos de 1000
personas recibian ARV en 2004) o retrasos (El
Salvador, Guatemala, Honduras, Nicaragua y
Paraguay).(60)

Segun el ultimo reporte del Ministerio de
Salud peruano, para el 31 de Enero de 2006
24 hay notificados 18.059 casos SIDA vy
24.449 casos VIH. La mayoria: hombres,
jovenes, residenciados en Lima, y la principal
via de transmisién la sexual.(63)

Hay nuevas alternativas en tratamiento. El
uso de Enfuvirtide (T-20) como inhibidor de
fusion del VIH-1 con células CD4 25-27 o el
Trimeris, T-1249. El desarrollo de inhibidores
de los correceptores CCR5 y CXCR4 aln en
fases de investigacion, son farmacos que
impiden que el virus del VIH entre a la célula,
son el futuro del tratamiento del SIDA.(64-66)
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Existen pocas esperanzas de que pueda
haber en unos afios una vacuna para prevenir
la transmision del VIH.

IV. Influenza aviar: la zoonosis del siglo XXI
“La Influenza aviar’” o también conocida
como “gripe aviar’ ha recibido recientemente
muchisima atencion, principalmente porque
es una enfermedad zoondtica o veterinaria
contagiosa provocada por un virus que
normalmente solo afectan las aves y en menor
frecuencia a los cerdos.(67) Axial mismo, por
el miedo de que una nueva especie de la
influenza aviar pudiera resultar en una
pandemia de influenza en humanos.(68)

La pandemia de influenza que sucedi6 en
1918 (HINT1), conllevd a la muerte de
alrededor de 50 millones de personas en todo
el mundo y elevo la tasa de mortalidad en
Estados Unidos de América a un promedio del
2%.(69) Aun cuando este indice no parezca
tan alto, esto significo un elevado numero de
personas enfermas, muchos de ellos fueron
hospitalizados, y otros murieron al cabo de
48 horas; ademas la morbilidad se incrementé
significativamente en un periodo de tiempo
muy corto. En 1918 muchas de las personas
murieron a causa de la neumonia viral aguda.
Esta pandemia afecto fundamentalmente a
personas jovenes de entre unos 20 y 35 afos
de edad.(70) Una de las hipo6tesis es que
probablemente las personas mayores habian
estado expuestas cuando jovenes a una
especie similar del virus de la influenza y
habrian desarrollado un tipo de inmunidad
residual. Mientras que las personas jovenes
eran mas susceptibles. Actualmente no se
conocen aun los mecanismos reales por los
cuales ocurrié esto, y solo lo se sabe que las
personas jovenes fueron quienes mas
murieron, y que ello fue en una forma muy
rapida.(71) Durante otras pandemias, como
por ejemplo en 1957 (H2N2) y en 1968
(H3N2), las tasas de ataque fueron de entre el
25% al 35% de la poblacion total.6 De acuerdo
a proyecciones (de futuras pandemias,
basadas en las tasas de mortalidad de 1957),
podrian presentarse unos 2-7,5 millones de
muertes en todo el mundo, suponiéndose que
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el nuevo virus fuese una forma benigna de la
enfermedad.(68,72)

La Influenza aviar fue detectada por
primera vez en 1997.(73) La influenza aviar A
también conocida como H5N1, es un subtipo

de virus de influenza que ocurre
principalmente en aves. Esta particular
especie de influenza en aves es muy

contagiosa y es usualmente fatal en ellas. En
las aves domesticas el virus provoca dos
formas de la enfermedad de acuerdo a su
grado de virulencia. La forma “hipopatégena”
que solo provoca sintomas benignos como
disminucion de la producciéon de huevos y
problemas en las plumas, pasando
usualmente desapercibida; y la segunda, la
cual tiene consecuencias mas graves, es la
denominada forma “hiperpatogena”, la cual se
propaga rapidamente entre las aves
domesticas, afecta los organos internos y
puede provocar la muerte hasta en el 100% de
la poblacion avicola en tan solo 48 horas.(74)
Segun los conocimientos actuales, solo los
virus de la “gripe A” junto con los virus de la
“gripe B” estan relacionados con los humanos,
y Unicamente son los del “grupo A” los que
podrian provocar pandemias. Dentro de los
virus de la “gripe A” encontramos hasta 16
subtipos H y 9 subtipos N. Sin embargo, solo
los virus H5 y H7 son capaces de provocar la
forma hiperpatégena después de mutar al
cabo de unos meses dentro de las aves
domesticas o de corral.(68)

La aparicion de subtipos completamente
nuevos, que se presenta a intervalos
irregulares y solo en los virus de tipo A, es
consecuencia de variaciones antigénicas
mayores (cambio antigénico) en el antigeno
HA, o de la recombinacién impredecible de
antigenos humanos y porcinos o aviarios, y
ocasiona pandemias. Las variaciones
antigénicas menores (desviacion antigénica)
en los virus A y B que causan las epidemias
frecuentes y los brotes regionales surgen
constantemente y obligan a la reformulacién
anual de la vacuna antigripal.(75)

Hoy en dia, las aves migratorias y las aves
acuaticas juegan un importante papel en la
propagacion de la gripe aviar. Las aves
acuaticas estan consideradas como el
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reservorio natural de los virus de la “gripe A”
y ademas transportan los subtipos H5 y H7
pero en su forma hipopatégena. Algunos
eventos recientes sugieren que las aves
migratorias podrian estar relacionadas con la
propagacion de la influenza  aviar
hiperpatégena; sin embargo, aun no esta muy
claro el rol de estas aves.(76,77)

La gripe aviar se comenzo6 a observar por
primera vez en humanos en el sureste de
Hong Kong en 1997, lo cual fue algo
completamente nuevo para todos.(78-80) A
pesar de esto, ya en 1995 se habia sugerido
la posibilidad de que esto sucediera, dado
que habian evidencias de mutaciones del
virus de influenza aviar en México durante el
verano de 1994.(81) Las autoridades de salud
publica en Hong Kong exitosamente
eliminaron esta especie seleccionando vy
sacrificando a millones de aves.(78-80) En el
mismo ano (1997), Australia y otros paises
reportaron casos de influenza aviar en aves
correspondiendo al serotipo H7.(82) Incluso
unos meses después, en 1998, la epizootia
llegd a Irlanda, donde se sacrificaron 35.000
pavos donde se sospecha del virus de
influenza aviar, encontrandose que
correspondia al serotipo H7N7.(83) Un afo
después, en el propio Hong Kong una nueva
cepa del virus de influenza A (HIN2) fue
descubierta en 2 pacientes. En esta
oportunidad fue la primera vez que el
serotipo H9N2 se aislaba de seres
humanos.(84) Ahora bien, no fue sino
recientemente, durante los anos 2003 y 2004
cuando se volvieron a observar nuevos casos
de influenza aviar en humanos y en aves de
corral en Asia.(80,85) Aun cuando dichos
casos fueron descritos como influenza aviar
del tipo H5NT1, los cientificos comenzaron a

preocuparse porque nuevos casos de
influenza aviar en humanos ocurrieron
simultaneamente en diferentes paises vy

empezaba a vislumbrarse una pandemia,
siendo quiza los casos ocurridos en Vietham
los que llamaron mas profundamente la
atencioén en la época.(86-88)

Entre los meses de diciembre de 2003 y
febrero de 2004, ocho paises reportaron
brotes del virus con el subtipo H5N1 (forma

Rev Soc Med Quir Hosp Emerg Perez de Leon 2008; 39(1): 52-76.



Rodriguez Morales et al

hiperpatogena): Corea, Vietnam, Japon,
Tailandia, Camboya, Lao, Indonesia y China.
En Agosto de 2004, Malasia declar6 el primer
brote en el pais. Desde Mayo de 2005, otro
pais en notificar su primer brote en aves de
corral fue Rusia y casi al mismo tiempo,
paises vecinos como Kazajstan, Mongolia,
Turquia, Rumania y Ukrania notificaron brotes
en aves silvestres, migratorias y de corral.(89)

En Enero del 2006, Hong Kong report6 el
primer caso de muerte en un ave salvaje.(90)
Desde Febrero de 2006, los primeros casos
de H5N1 en aves de corral y en aves salvajes
se han venido reportando en los siguientes

paises, Irak (H5), Nigeria, Azerbaijan,
Bulgaria, Grecia, Italia, Eslovenia, Iran,
Austria, Alemania, Egipto, India, Francia,

Bosnia y Herzegovina (H5), Eslovakia, Suiza,
Niger, Hungria, Serbia y Montenegro (H5),
Pakistan (H5), Albania, Polonia, Georgia,
Camerun, y Burma respectivamente.(89)

Algunos paises han tenido éxito en el
control de la enfermedad, como Japoén, Corea
y Malasia, entre otros.(68,89)

Mas de 150 millones de aves han sido
afectadas y se considera que actualmente
(hasta Marzo del 2006) existe una epidemia
en aves de corral en paises como Indonesia,
Vietnam, Camboya, China, Tailandia y Laos,
entre otros.(89)

Desde Enero del 2004, la OMS ha
reportado casos de gripe aviar en humanos en
diversos paises. Desde el afio 2003 hasta
Marzo del 2006 el total en la incidencia en
humanos de casos y el total de muertes,

respectivamente, es el siguiente
(casos/muertes): Camboya (5/5), China
(16/11), Indonesia (29/22), Tailandia (22/14),

Vietnam (93/42), Turquia (12/4), Irak (2/2) y
Azerbaijan (7/5).25 De acuerdo a estos datos
en estos 4 anos se ha reportado un total de
184 casos confirmados de influenza aviar tipo
A (H5NT1) en humanos, de los cuales 103 han
fallecido (Tabla 2).

Estas cifras, aunadas a la actual
distribucién geografica del serotipo H5N1 en
aves de cria y salvajes (Figura 4), indican la
importancia que esta teniendo actualmente la
pandemia de influenza aviar.
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Figura 4. Areas que ha reportado la ocurrencia
confirmada de influenza aviar H5N1 en aves de
cria y salvajes desde el afio 2003.(68).
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Tabla 2. Nimero Acumulado de Casos Conflrmados
de Influenza Aviar tipo A/(H5NT1) reportados a la
OMS (al 21 Marzo de 2006).(25).

2003 2004 2005 2006 Total
Pais casos muertes casos mueries casos muertes casos muertes casos muertes
Azerbaijan 0 0 0 0 0 0 7 5 7 5
Camboya 0 0 0 0 4 4 0 0 4 4
China 0 0 0 0 8 5 7 5 15 10
Indonesia 0 0 0 0 17 1" 12 11 29 22
Irak 0 0 0 0 0 0 2 2 2 2
Tailandia 0 0 17 12 5 2 0 0 22 14
Turquia 0 0 0 0 0 0 12 4 12 4
Vietnam 3 3 29 20 81 19 0 0 93 42
Total 3 3 46 32 a5 41 40 27 184 103

El nimero total de casos incluye el nimero de muertes. En esta tabla de
OMS solo se reportan casos confirmados.

La mayoria de los casos en humanos han
comenzado con sintomas respiratorios y han
ocurrido principalmente en personas jovenes
entre 5 y 35 anos de edad. Sin embargo, ha
habido casos atipicos y fatales de encefalitis,
como se ha sido diagnosticado en el sur de
Vietnam durante el ano 2004.(89,91) En dicho
pais, la identificacién del virus HS5N1 se
realizo retrospectivamente analizando liquido
cerebroespinal, muestras fecales, de garganta
y suero.

Sin embargo, una gran preocupacién para
los funcionarios de los sistemas de salud
publica a nivel mundial es si el virus de la
influenza llegara a mutar lo suficientemente
como para transmitirse directamente de
humano a humano. Esto podria suceder
hipotéticamente si un humano es infectado
con los dos tipos de influenza, la humana vy la
aviar al mismo tiempo, facilitando de esta
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manera la oportunidad para que los dos virus
mutaran a una nueva forma de transmision,
bien sea a través de una “redistribucion
genética”, o a través de un proceso mas
gradual de “mutacién adaptativa”.(68,92) En
cualquiera de estos eventos, tendriamos una
nueva cepa del virus con un alto indice de
mortalidad y que ademas seria transmitido de
persona a persona.

En caso de una pandemia, los humanos no
poseeriamos una inmunidad natural contra
este virus, y por consiguiente nuestros
organismos no podrian defenderse
inmunolégicamente. Es por esta razén que
muchos expertos han comenzado a
desarrollar diversos mecanismos de
proteccién, como por ejemplo, vacunas vy
medicamentos antivirales como inhibidores
de la neuraminidasa, Oseltamivir (Tamiflu®) y
Zanamivir (Relenza®), en caso de la presencia
de una pandemia a nivel mundial.(93,94)

Ahora bien, una interrogante que se
genera después de analizar este aterrador
panorama epidemioldgico, es sobre el origen
de esta susceptibilidad humana al virus. En tal
sentido, notables  descubrimientos en
investigaciones epidemioldgicas realizadas a
los casos en humanos con gripe aviar durante
el afo 2005, sugirieron que el virus H5N1 fue
transmitido por lo menos a dos personas a
través del consumo de sangre de patos no
cocidos apropiadamente.(89,95)

Desafortunadamente cada dia nuestra
capacidad de pasar de un lugar a otro nos

permite  movilizarnos  facilmente, pero
también a los agentes patdgenos que
podamos conllevar con nosotros y con

nuestros equipajes.(96) Mas aun el comercio
internacional juega un papel fundamental,
cuando en alimentos y animales se trata,
pudiendo también ser elementos de riesgo en
la diseminacién de enfermedades. Asi como la
gripe aviar se disemina alrededor del mundo y
continua afectando las aves, los humanos
continuamos interactuando con aves
infectadas en diversas formas, por ende,
creando mayores oportunidades para que
ocurran nuevos casos de influenza aviar en
seres humanos.
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Actualmente las aves domesticas estan
siendo afectadas por una pandemia de gripe
aviar, y lo ultimo que podriamos desear es
experimentar lo que estas aves estan
sufriendo. Por esta razéon, la OMS en un
esfuerzo conjunto con algunas industrias
farmacéuticas tendra para principios del ano
2006 la disposicion de una reserva de
medicamentos antivirales suficientes como
para 3 millones de tratamientos completos,
los cuales a su vez pudieran ser utilizados de
manera profilactica.(68) Recientemente, en
paises como Estados Unidos de América o el
Reino Unido, los gobiernos han recomendado
a sus ciudadanos el uso de medicamentos
profilacticos al viajar a zonas donde hay
transmision activa y casos en humanos de la
influenza aviar.(97) En Octubre de 2005 la
OMS remiti6 un documento con todas las
medidas y guias necesarias para controlar y
reducir las oportunidades de apariciéon de un
virus pandémico, asi como para mejorar el
sistema de alerta, retrasar la propagacion y
acelerar el desarrollo de una vacuna en paises
afectados con gripe aviar.(98,99)

A pesar de todas estas medidas de alertay
prevision, el mundo no esta preparado para
defenderse en caso de un pandemia. Aun
tomando en consideracion todas las
ensefianzas aprendidas con la también
epidemia del llamado Sindrome Respiratorio
Agudo Grave (conocido mundialmente por sus
siglas en inglés SARS, Severe Acute
Respiratory Sindrome),(100-102) la cual
demostrd, que guardar y ocultar informacién
importante impide una eficaz respuesta de
control. Por consiguiente, debido a que
muchos paises hoy en dia no cuentan con un
sistema de salud publica y con infraestructura
adecuada, sobretodo en lo referente a la
debida vigilancia epidemioldgica y al reporte
oportuno de casos no solo dentro de sus
propios sistemas siho a organismos
internacionales, se ha puesto de manifiesto la
deficiencia de informacion, falla en Ia
identificacion de casos, asi como en el
seguimiento y monitoreo de los mismos;
adicionalmente se han evidenciado
deficiencias en los analisis de laboratorio y en
la seleccion y sacrificio de las aves afectadas.
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De igual manera ocurrié para el SARS,
detectar y responder a tiempo a una
pandemia de influenza requerira de la
colaboracion, cooperacién, coordinacion vy
esfuerzo internacional para evitar un desastre
mayor para la humanidad por parte de un
agente infeccioso que puede tener la
capacidad “asesinar” a la humanidad.

V. La Tuberculosis en Pacientes con SIDA

La Tuberculosis es considerada un grave
problema de salud publica. Sin embargo es en
los paises subdesarrollados en los que se
concentra la mayor proporcion de personas
infectadas. La pandemia del VIH y los flujos

migratorios desde paises con mayor
prevalencia a aquellos de menor prevalencia
parecen haber contribuido con el

incremento.(103) Por mucho tiempo ha sido
reconocida como una enfermedad oportunista

asociada a alteraciones de la inmunidad
celular; por lo cual los pacientes
inmunosuprimidos tienen mayor riesgo de
contraer TBC, en especial los pacientes
infectados con VIH.(103-110)

La coinfeccion de TBC/VIH tiende a
presentarse en poblaciones con elevada

prevalencia de infeccién por TBC preexistente,
incluyendo  los usuarios de  drogas
endovenosas, inmigrantes de zonas
subdesarrolladas, lo que sugiere que Ila
mayoria de los casos de TBC en pacientes con
VIH son producto de la reactivacién endogena
de un foco antiguo. Aunque en algunos
estudios predomina la tuberculosis primaria,
en general se acepta mayormente Ila
reactivacion secundaria.(111-113)

El VIH incrementa la prevalencia vy
resistencia de formas diseminadas de TBC. La
multiresistencia ha sido asociada con
regimenes de tratamientos inadecuados,
pobre mantenimiento de los programas de
control de TBC asi como a la infeccién por
VIH. Esta ultima influencia la historia natural
de la TBC incrementandose las formas
extrapulmonares, meningeas, signos y
sintomas clinicos atipicos.(113,114)

Desde 1985 se registr6 un brote de
tuberculosis en los EEUU que coincidio con la
epidemia del Sindrome de Inmunodeficiencia
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Adquirida (SIDA).(115) Sin embargo este
resurgimiento parece haber declinado en
EEUU, pero no para el resto del mundo
reportandose una prevalencia global de la
infeccién de 3,2%. Para fines del ano 2002 se
estimo, un total de 42 millones de personas
infectadas con VIH, con un promedio de
13600 infecciones nuevas por dia, de las
cuales el 95% se presentan en paises
subdesarrollados. Se han estimado once
millones de adultos con coinfeccion VIH/ TBC
en el mundo. Durante el afo 2004 se
reportaron 14517 personas con TBC en EEUU,
considerandose un descenso del 2,3% con
respecto al 2003, 54% en personas
extranjeras. Los paises con mayor incidencia
de TB en el mundo entre el 2000 y 2004
fueron Meéxico, Filipinas, Viet-nam, India vy
China.(116-124)

En Espafna como en otros paises la
infeccion por VIH y la inmigracion han
afectado la epidemiologia de la enfermedad,
problema  agravado ademas por la
diseminacion de cepas multiresistentes.(117)

En Peru es considerada un enfermedad
altamente endémica, con una incidencia anual
de TBC pulmonar de 364 por 100000
habitantes, a pesar de la implementacion de
programas de control comunitarios.(115) En
Venezuela afecta fundamentalmente
pacientes entre los 15y 24 afos.

En Venezuela y Peri como en otros sitios
de latinoamérica ha habido una mayor
diseminacion de la enfermedad Vvia
heterosexual, por otra parte el sexo comercial
es comun en contraposicion con el uso de
drogas endovenosas.(124)

Desde el punto de vista clinico, se
describen manifestaciones pulmonares vy
extrapulmonares de la enfermedad, las cuales
tienden a variar ante la presencia de la
coinfeccién TBC/VIH, asi como en relacion al
contaje de linfocitos CD4. La TBC
extrapulmonar se ha hecho mas comun desde
el advenimiento del VIH, observandose en
mas del 50% de los pacientes con la
coinfecciéon.(123-126)

Entre las caracteristicas clinicas Unicas de
la coinfeccibn se mencionan las formas
diseminadas con rapida progresion, con
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linfadenopatias generalizadas, viscero-
megalia, abscesos necrotizantes en drganos
internos acompanados de prueba de
tuberculina y esputo seriado negativos.16 Sin
embargo con algunas excepciones la
respuesta a la terapia antituberculosa es
favorable y similar que en pacientes
inmunocompetentes, aunque las reacciones
adversas a los medicamentos son mayores en
el primer grupo. La forma mas comun de
tuberculosis extrapulmonar es la linfadenitis
tuberculosa cervical, aunque también pueden
afectarse los ganglios inguinales, axilares,
mesentéricos, mediastinales e intramarios
inclusive. Se observa con mayor frecuencia
entre los 20-40 anos y en los EEUU con
predileccion por mujeres inmigrantes.(127-
131)

Los pacientes suelen presentar fiebre,
sudoracion nocturna y pérdida de peso que
acompanfan a un incremento del volumen
nodal, firme a la palpacion hasta que los
gangios linfaticos se hacen visibles y es
posible realizar una biopsia excisional como
procedimiento diagndstico de eleccion. En

pacientes con poca sintomatologia, debe
sospecharse el diagnéstico de TBC
extrapulmonar cuando exista ascitis con

predominio linfocitario y cultivos bacterianos
negativos, linfadenopatias cervicales cronicas,
efusiones pleurales con predominio linfocitico
y cultivos bacterianos negativos, inflamacion
monoarticular con cultivos negativos, piuria
estéril persistente, migracion u origen de
zona endémica de TBC, efusiones pericardicas
inexplicables, pericarditis constrictivas,
osteomielitis vertebral, entre otros.(131-136)

Todo paciente con tuberculosis debe
practicarsele un examen para descartar
infeccion por VIH.

En el SIDA la caracteristica principal es una
profunda inmunosupresion resultado de una
deficiencia cualitativa y cuantitativa de
linfocitos T CD4. La molécula de superficie
CD4 sirve de receptor primario al VIH, sin
embargo existen coreceptores para la fusiony
entrada del virus, los cuales ademas tienen
propiedades quimioatractivas “quimocinas’.
El CCR4 o fusina fue el primer coreceptor
descrito para el VIH-1, el cual es utilizado por

70

cepas T-tropicas. Las cepas tropicas para
macroéfagos utilizan el CCR5.(133,134)

La diseminacién del virus a los 6rganos
linfoides aunado a los mecanismos de evasion
de los CD8 es en particular un mecanismo en
el establecimiento de la infeccién cronica y
persistente. La activacién aberrante del
sistema inmunoldégico es critica en la
patogénesis del VIH, evidenciada por la
hiperactivacion de las células B con
hipergammaglobulinemia, proliferaciéon
espontanea de linfocitos, activacién de
monocitos, hiperplasia linfoide reactiva entre
otros, especialmente en las fases tempranas.
Cuando el numero de células TCD4 disminuye
el paciente incrementa su riesgo de
desarrollar una enfermedad oportunista.(130-
135)

Las citoquinas proinflamatorias han sido
implicadas en la inmunopatologia del VIH y
TBC, con disminucién de la secrecion de FNT.
Investigaciones recientes han encontrado
incremento en los niveles de FNT y proteina-1
inducidos por la coinfeccién con incremento
en la replicaciéon y diversidad del VIH,
encontrandose alta heterogeneidad en VIH
aislados de pacientes con coinfeccion.(130-
135)

La coinfeccion VIH-TBC produce una
regulacion en alta en la replicacion viral asi
como también contribuye a la induccién en la
expresion del virus. La estimulacion de la
replicacion mediada por el M. tuberculosis
esta relacionada con la activacion de
terminales de replicacion largos (TRL).(130-
135)

El estudio de las causas de mortalidad ha
servido para generar hipoétesis acerca de la
etiologia de las enfermedades, describir los
patrones de cambio a lo largo del tiempo y
también para estimar la prevalencia de
enfermedad entre grupos de personas o areas
geograficas.(134-137) La autopsia tiene un
papel importante en la comprensién de la
fisiologia, fisiopatologia humana, diagnéstico
de enfermedades; constituye un medidor de
la calidad de la practica médica asi como gran
participe en el entendimiento de la historia
natural de la enfermedad.(135-138) En el SIDA
continta siendo uno de los procedimientos

Rev Soc Med Quir Hosp Emerg Perez de Leon 2008; 39(1): 52-76.



Rodriguez Morales et al

médicos utilizados para establecer el
consenso de que se trata de una enfermedad
multisistémica con complicaciones
intercurrentes infecciosas. Contrario a lo
esperado el numero de autopsias en
Venezuela y en el mundo ha ido en descenso,
debido al incremento de las técnicas
diagnésticas modernas, las limitaciones en la
relacion médico-paciente, desinterés del
médico tratante de no ser juzgado, reticencia
de los familiares por razones personales o
religiosas. Estas dltimas causales han
motivado que en algunos paises como
Tanzania las autopsias forenses representen
mas del 90%.(138,139)

A través de la necropsia se ha podido
determinar el cambio de patrén de las
enfermedades y causas de muerte.(139,139)
En nuestro pais el oportunista asociado con
mayor frecuencia a la infeccién pulmonar en
coinfeccion con VIH es el Histoplasma
capsulatum.(140-143)

En el material de autopsias de Venezuela
como en otros paises subdesarrollados a
pesar de contar con estudios de microscopia
electronica no es posible precisar por este
método, tampoco con el uso de coloraciones

especiales para bacilos acido-alcohol
resistentes (BAAR) si se trata del complejo
Mycobacterium  avium  intracelulare o

tuberculosis, por otra parte existe la limitante

de no existir politicas dirigidas a la
microbiologia de las autopsias y por tal
motivo existen pocas investigaciones al

respecto.(140-144)

El estudio histolégico de las infecciones
por Mycobacterium sp y VIH demuestra
abscesos necrotizantes la mayoria, sin la
formacién de granulomas o células
epitelioides con numerosos neutrofilos y
macrofagos diseminadas en forma difusa en
todo el parénquima pulmonar.(111-113) Las
lesiones hepaticas, esplénicas y ganglionares
muestran caracteristicas similares a las
descritas en la esfera pulmonar, érganos en
los cuales destaca como denominador comun
la necrosis extensa y confluente, a veces
nodular.

La TBC o6sea se encuentra asociada a
inmunosupresion 'y al uso de drogas

71

endovenosas con afectacion multifocal en
pacientes con SIDA, con la posibilidad de
quedar confinada al hueso, horadar la corteza
o formar masas o abscesos paradseos.

La artritis tuberculosa ocurre como
resultado de la infeccion metafisaria que se
disemina al platillo epifisario y de éste a la
articulacion, conocida como diseminacién
transepifisaria caracteristica de la TBC, otros
mecanismos comprenden la via hematoégena a
través de los vasos sanguineos
subsinoviales.(140-144)

Las formas musculoesqueléticas extra-
espinales son las menos comunes con una
frecuencia de 1-2%, relacionada con
diseminacion hematégena o linfatica de un
foco primario reactivado. Evidencidndose las
micobacterias con las coloraciones especiales
de Ziehl - Neelsen.(144)

La afectacion del SNC se presenta como
meningitis tuberculosa, sus formas
localizadas son descritas ocasionalmente
como tuberculomas y abscesos producto de la
reactivacion local de un foco latente, aunque
se discuten otros mecanismos patogenéticos.
Esta presentacién es poco frecuente en paises
desarrollados.(141-144)

En los casos en los que la TBC se
manifiesta en fases tempranas de la infeccién
por VIH, usualmente antes del diagndstico de
SIDA ya que a menudo representa la primera
manifestacion de infeccion; pueden
observarse granulomas, y el curso clinico es
por lo general tipico, en virtud de que la
inmunidad celular esta parcialmente
conservada.(113)

La ausencia de granulomas caracteriza la
histopatologia de la coinfeccién VIH/TBC, sin
embargo no es patognomébnico de este

binomio.
Esta forma de presentacion puede
observarse ante la infeccibn por otros

gérmenes oportunistas como el Histoplasma
capsulatum, Paracoccidioides brasiliensis en
conjunto con el VIH;(140-144) por lo cual es
menester la realizacién de coloraciones
especiales basicas tipo Ziehl-Neelsen, Grocott
y Gram; inmunohistoquimica, microscopia
electrénica y PCR inclusive de ser necesario.
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Conclusiones

Los agentes revisados en el presente
articulo amenazan con persistir en los
proximos afnos. Por estas razones es

importante el considerar que debe tener un
mejor conocimiento de los aspectos revisados
en relacion con estas enfermedades
infecciosas, asi como llamar a la reflexion
sobre el papel que las autoridades sanitarias,
pero sobretodo los organismos
internacionales tienen y deben ejercer en el
control y en el mejoramiento del diagnostico,

tratamiento y  prevencion de  estas
enfermedades, para contener su impacto,
particularmente en las poblaciones mas

susceptibles y en aquellas en las cuales hay
por sus condiciones sociecondmicas una
mayor vulnerabilidad.
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