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VIH y tuberculosis en concomitancia con sarcoma 
de Kaposi y otras infecciones oportunistas. Atención 
en un hospital de referencia del estado de Tabasco, 
México

Resumen

ANTECEDENTES: La infección por VIH incrementa el riesgo de tuberculosis activa, 
ambas afecciones son causa frecuente de mortalidad en todo el mundo. El VIH mani-
pula la producción de citocinas, lo que favorece la diseminación bacteriana, a su vez, 
la replicación del VIH es inducida por los macrófagos infectados por M. tuberculosis. 
la concomitancia de VIH y tuberculosis se relaciona con morbilidad y mortalidad 
elevadas, por lo que en pacientes con VIH es importante el diagnóstico y tratamiento 
tempranos contra la tuberculosis, en su forma activa y en la latente.
CASOS CLÍNICOS: Se comunican dos casos de pacientes con SIDA en los que hubo 
coexistencia de sarcoma de Kaposi y tuberculosis diseminada, así como otras infec-
ciones oportunistas.
CONCLUSIONES: Después de la introducción de los fármacos antirretrovirales la 
mortalidad y morbilidad de los pacientes con infección por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana han disminuido; sin embargo, el sarcoma de Kaposi sigue siendo una 
neoplasia frecuente en estos pacientes y todavía se asocia con mortalidad significativa. 
PALABRAS CLAVE: Infección por VIH; tuberculosis; sarcoma de Kaposi.

Abstract

BACKGROUND: HIV infection increases the risk of active tuberculosis; both enti-
ties are a frequent cause of mortality worldwide. HIV manipulates the production 
of cytokines which favors bacterial dissemination, in turn, the replication of HIV 
is induced by macrophages infected by M.  tuberculosis. The binomial HIV and 
tuberculosis is associated with high morbidity and mortality, so in patients with 
HIV it is important the early diagnosis and treatment of tuberculosis, both in its 
active and latent form.
CLINICAL CASES: This paper reports two cases of patients with AIDS in which there 
was coexistence of Kaposi’s sarcoma and disseminated tuberculosis, as well as other 
opportunistic infections.
CONCLUSION: After the introduction of antiretroviral drugs, the mortality and morbid-
ity of patients with human immunodeficiency virus infection have decreased; however, 
Kaposi’s sarcoma remains a frequent malignancy in these patients and is still associated 
with significant mortality.
KEYWORDS: HIV infection; Tuberculosis; Kaposi’s sarcoma.
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ANTECEDENTES

La infección por VIH incrementa el riesgo de 
tuberculosis activa, ambas afecciones son cau-
sa frecuente de mortalidad en todo el mundo.1 
El VIH manipula la producción de citocinas, lo 
que favorece la diseminación bacteriana, a su 
vez, la replicación del VIH es inducida por los 
macrófagos infectados por M. tuberculosis.2 la 
concomitancia de VIH y tuberculosis se rela-
ciona con morbilidad y mortalidad elevadas, 
por lo que en pacientes con VIH es importante 
el diagnóstico y tratamiento temprano contra la 
tuberculosis, en su forma activa y en la latente; 
es importante considerar la posibilidad de in-
teracciones farmacológicas entre los fármacos 
antituberculosos y antirretrovirales, así como 
la aparición del síndrome inmunológico de 
reconstitución inmunológica.3 Se han hecho 
estudios en población con VIH que han de-
mostrado la asociación de algunos factores y 
la infección por M. tuberculosis, estos factores 
son: carga viral elevada, conteo reducido de 
CD4+, falta de terapia antirretroviral y bajo 
índice de masa corporal.4 El sarcoma de Kaposi 
concomitante con infección por VIH ocurre 
con más frecuencia en hombres homosexuales 
coinfectados por HHV-8 con concentraciones 
de CD4 < 200 cél/mL, hay afección pulmonar 
hasta en 30% de los casos; con el mismo 
conteo celular existe riesgo elevado de in-
fección extrapulmonar por M.  tuberculosis.5 
La localización más frecuente es la piel, 
principalmente la cara, la cavidad oral y las 
extremidades inferiores; sin embargo, puede 
afectarse cualquier órgano, aunque es muy rara 
la infiltración a la médula ósea.5

 El diagnóstico 
de certeza se establece por biopsia y en la 
actualidad existen diversas modalidades de 
tratamiento, ya sea local, que incluye criote-
rapia, radioterapia, terapia con láser e incluso 
quimioterapia localizada, o terapia sistémica 
con antraciclinas liposómicas, placlitaxel o 
alcaloides de la vinca.6,7

 

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Paciente masculino de 32 años, homosexual 
pasivo, con antecedente de diagnóstico de 
infección por VIH en 2014, inició terapia 
antirretroviral con ATRIPLA 20 días previos a 
su ingreso. Cuatro meses antes tuvo astenia, 
adinamia, anorexia, disfagia y fiebre de 38ºC, 
además, desde la misma fecha manifestó lesio-
nes violáceas que evolucionaron de maculares 
a nodulares de bordes irregulares, que tenían 
distribución centrífuga; dos semanas previas a su 
hospitalización se agregó disnea, tos productiva 
con esputo hemoptoico. Ingresó con presión 
arterial de 90/60 mmHg, frecuencia cardiaca de 
94, frecuencia respiratoria de 20, temperatura: 
36ºC. Al examen físico se documentaron lesiones 
nodulares violáceas generalizadas y de distribu-
ción centrífuga. En los pulmones se evidenció un 
síndrome de consolidación basal derecho. Cursó 
con pancitopenia secundaria a anemia grado 
IV normocítica, normocrómica, leucopenia y 
trombocitopenia severa. En la radiografía de 
tórax se observaron nódulos espiculados difu-
sos y una zona de consolidación basal y media 
derecha por confluencia de estos nódulos; la 
tomografía de tórax evidenció un patrón nodular 
difuso, con múltiples nódulos espiculados de 
bordes irregulares, confluentes hacia zonas de 
consolidación y tenían reforzamiento. Durante 
su estancia fue tratado con medidas de soporte 
y tratamiento antimicrobiano contra neumonía 
bacteriana, se enviaron muestras de esputo para 
cultivo, tinción de Gram y Ziehl-Neelsen, que 
resultaron negativas; para la pancitopenia se 
realizó BAMO y mielocultivo. En la endoscopía 
se documentó candidiasis esofágica KODSI II y 
se inició tratamiento con fluconazol. Durante su 
estancia el paciente tuvo rápido deterioro de la 
función pulmonar, con taquipnea e hipoxemia 
severa con cociente PaO2/FiO2 de 186 mmHg 
y un gradiente A-a de 86 mmHg, con SaO2 de 
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baciloscopia que resultó positiva y se inició 
tratamiento acortado estrictamente supervisa-
do contra tuberculosis, durante su estancia se 
documentó bicitopenia, por lo que se realizó 
BAMO que reportó plasmocitosis 10% y BAAR 
en tinción de Ziehl-Neelsen, además, el mie-
locultivo resultó positivo para Mycobacterium 
tuberculosis. Durante su hospitalización apare-
cieron lesiones maculopapulares de coloración 
violácea que observamos inicialmente en los 
pies, posteriormente aparecieron en la espalda y 
el tórax anterior y finalmente en la región frontal 
y el resto de las extremidades, estas lesiones 
fueron sugerentes de sarcoma de Kaposi, lo que 
nos obligó a tomar biopsia de piel para confirmar 
este diagnóstico (Figura 2). En cuanto al sarcoma 
de Kaposi, se consideró valganciclovir, debido 
a la coinfección por M. tuberculosis se decidió 
diferir la quimioterapia.  A las dos semanas de 
haber iniciado la terapia antituberculosa se 
inició tratamiento antirretroviral con efavirenz, 
tenofovir y emtricitabina, se agregó profilaxis 
contra infecciones oportunistas y el paciente 
egresó con seguimiento por la consulta externa.

DISCUSIÓN

Después de la introducción de los fármacos 
antirretrovirales la mortalidad y morbilidad de 
los pacientes con infección por el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH) han disminuido; 
sin embargo, el sarcoma de Kaposi sigue siendo 
una neoplasia frecuente en estos pacientes y 
todavía se asocia con mortalidad significativa 
de, incluso, 12.8%, sobre todo relacionada con 
confección con agentes oportunistas.4 

La tuberculosis sigue siendo causa importante 
de mortalidad por infección en todo el mundo; 
en 2016, 1.7 millones de personas murieron a 
causa de ésta.8 La infección ocurre al inhalar 
gotas respiratorias que contienen el bacilo, 
la respuesta inmunitaria limita la replicación 
del microorganismo de 2 a 12 semanas, pero 

85% por oximetría de pulso, lo que obligó a dar 
manejo avanzado de la vía aérea mediante intu-
bación endotraqueal, durante el procedimiento 
se encontró epiglotis nodular y edema de larin-
ge. El paciente evolucionó hacia insuficiencia 
respiratoria y medular, que no se alivió a pesar 
de apoyo ventilatorio mecánico y transfusión de 
hemoderivados, posteriormente falleció. Post-
mortem se tomó biopsia pulmonar. Este paciente 
inició con un sarcoma de Kaposi que progresó 
rápidamente a un estadio IV B, ante la falta de 
conteo de CD 4+ no fue posible estadificarlo de 
acuerdo con la clasificación de la ACTG. Los re-
sultados de histopatología reportaron sarcoma de 
Kaposi en la piel, la médula ósea y el pulmón, así 
como crecimiento de M. tuberculosis en cultivo 
de médula ósea (Figura 1).

Caso 2

Paciente masculino de la quinta década, homo-
sexual pasivo, con diagnóstico de SIDA C3 con 
CD 4+: 45 células/mL y carga viral de 30,000 
copias/mL, tuvo cuadro sugerente de infección 
de las vías respiratorios tratado como neumonía 
comunitaria con claritromicina sin mejoría, 
ante la persistencia de la fiebre, disnea y tos no 
productiva acudió a nuestra unidad. Al examen 
físico se encontró caquéctico, con aumento de 
la mecánica ventilatoria y estertores crepitantes 
finos diseminados, sin otros hallazgos de rele-
vancia a la exploración. La radiografía de tórax 
evidenció una zona nodular apical izquierda 
con broncograma aéreo, hallazgos que se 
correlacionaron en la tomografía de tórax de 
alta resolución con ventana pulmonar donde 
además se observó patrón en árbol de gemación 
y derrame pleural bilateral mínimo, gasométrica-
mente con hipoxemia severa y gradiente alvéolo 
arterial elevado; con los datos mencionados se 
sospechó neumonía por Penumocystis jirovecci, 
por lo que se inició tratamiento con TMP-SMX y 
esteroide durante 21 días, fue necesario el uso 
de oxígeno suplementario; además, se realizó 
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los bacilos permanecen viables por años, 
condición conocida como tuberculosis laten-
te, las personas con tuberculosis latente son 
asintomáticas y no infectantes. La enfermedad 
activa puede manifestarse después de la expo-
sición a M.  tuberculosis o reactivarse de una 
infección latente.9

. El riesgo de reactivación en 
pacientes con VIH es de 3 a 16% por año.10 En 

pacientes con VIH la infección puede ocurrir 
independientemente del conteo de CD4+, pero 
el riesgo se incrementa con la progresión de la 
inmunodeficiencia.10,11

 

Se define como tuberculosis latente a la que 
se manifiesta en pacientes con una prueba de 
tuberculina positiva sin evidencia radiográfica 
ni clínica de tuberculosis activa; actualmente 
existen dos métodos para su diagnóstico: la 
prueba de tuberculina y la prueba liberadora 
de interferón gamma, IGRA, por sus siglas en 
inglés.9 La primera se considera positiva cuando 

Figura 1. A. Lesión violácea, nodular de bordes irre-
gulares con zonas de descamación, en la piel que 
recubre el trapecio. B. Telerradiografía de tórax que 
muestra reducción de la tráquea en su tercio proximal, 
patrón nodular de predominio derecho con masas que 
confluyen en zona de consolidación. C. Corte axial 
de tomografía de tórax simple en ventana pulmonar, 
se observan múltiples nódulos hiperdensos, espicu-
lados y confluentes, con aumento de la vasculatura. 
D. Biopsia de piel en la que se observa lesión neoplá-
sica mesenquimatosa, con estroma. E.  Detección 
inmunohistoquímica CD34 y CD31 VHH-8 positivo 
en 70%. F. Bacilos ácido alcohol resistentes en frotis 
de médula ósea.

Figura 2. A. Lesiones maculopapulares de coloración 
violácea en el pie derecho. B. Radiografía de tórax 
que muestra patrón reticular en alas de mariposa con 
neumonía fímica apical izquierda. C y D. Tomografía 
de tórax de alta resolución en la que observamos 
patrón en árbol en gemación difuso, con zona de 
consolidación apical posterior izquierda y derrame 
pleural bilateral. E. Frotis de médula osea. F. Tinción 
de Ziehl-Neelsen en médula ósea con bacilos ácido 
alcohol resistentes. 
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alta sensibilidad, pero baja especificidad para 
el diagnóstico, aunque la sensibilidad disminu-
ye en pacientes con terapia antirretroviral. Es 
importante identificar a los pacientes con fre-
cuencia respiratoria mayor a 30/min, frecuencia 
cardiaca mayor a 120/min, temperatura mayor 
a 39ºC, concentraciones bajas de hemoglobina, 
leucocitosis e infiltrados pulmonares, casos que 
ameritan hospitalización.13-15 Las manifestacio-
nes clínicas y radiográficas de la tuberculosis 
activa son influenciadas por el grado de inmu-
nodepresión.16,17 En pacientes con conteo de 
CD4+ > 200 células/mm3 las manifestaciones 
clínicas son similares a las de una persona no 
infectada por VIH, con infiltrados, cavitaciones 
o ambos en el lóbulo superior en la radiografía.18 
En pacientes con conteo de CD4+ < 200 células/
mm3 los hallazgos radiográficos de tuberculosis 
pulmonar son marcadamente diferentes, los 
infiltrados no muestran predilección por los 
lóbulos superiores y no es común que existan 
cavitaciones.16,18,19 En la tomografía de tórax pue-
de observarse un patrón reticulonodular leve a 
pesar de que la radiografía de tórax sea normal,20 
con incremento del grado de inmunodeficiencia 
son más comunes las formas extrapulmonares o 
diseminadas de tuberculosis.21

 

En cuanto al diagnóstico, las baciloscopias de 
esputo negativas en pacientes con tuberculosis 
y VIH son comunes, particularmente en quienes 
tienen mayor grado de inmunodepresión, pero 
este último factor no influye en la precisión 
diagnóstica del cultivo, cuando se utilizan ambas 
técnicas, la sensibilidad del cultivo es mayor. 
En el caso de tuberculosis extrapulmonar la 
precisión diagnóstica de baciloscopias, cultivos 
e histopatología es alta, pero en pacientes con 
inmunodepresión severa no suelen observarse 
las reacciones granulomatosas habituales.22-24 Si 
existe sospecha de daño pleural, pericárdico, del 
peritoneo y del sistema nervioso central, deben 
obtenerse muestras de líquido pleural, líquido de 
ascitis y líquido cefalorraquídeo, estas pruebas 

se observa una induración mayor a 5 mm en las 
48 a 72 horas posteriores de la inyección intra-
dérmica de tuberculina, tiene la desventaja de 
dar resultados falsos positivos en personas que 
han recibido la vacuna BCG y falsos negativos 
en pacientes con inmunodepresión severa; se 
recomienda repetir la prueba en pacientes con 
VIH después de iniciar tratamiento antirretro-
viral y alcanzar un conteo de CD4+ superior a 
200 células/mm3, además de realizar la prueba 
anualmente en pacientes con VIH y mayor riesgo 
de adquirir tuberculosis por tener contacto con 
personas con la enfermedad activa.3,9 El segundo 
método, IGRA, tiene especificidad de 92 a 97%, 
tiene la ventaja de menor reactividad cruzada 
con la vacuna BCG, pero también disminuye su 
sensibilidad en pacientes con inmunodepresión 
severa. No hay evidencia del beneficio del uso 
de ambos métodos de manera concomitante, 
por lo que esa práctica no se recomienda.3,9 Una 
vez que se ha excluido tuberculosis activa y si 
no existen contraindicaciones, los pacientes con 
VIH que tengan una prueba positiva para escru-
tinio de tuberculosis deben recibir tratamiento 
contra tuberculosis latente, el tratamiento de 
elección es isoniazida 300 mg/día por vía oral 
durante nueve meses, se recomienda agregar 
piridoxina 25-50 mg/día para reducir el riesgo 
de neuropatía.12 Existe un régimen alternativo de 
12 semanas basado en rifapentina, 750 mg se-
manales en pacientes con peso de 32.1-49.9 kg 
o 900 mg semanales en sujetos con peso supe-
rior a 50 kg, asociada con isoniazida 15 mg/kg 
a la semana (máximo 900 mg) más piridoxina 
50  mg semanales.9 Es importante vigilar los 
efectos adversos vinculados con el tratamiento, 
como hepatotoxicidad y neuropatía, también es 
importante valorar la función hepática previa al 
tratamiento y determinar la existencia de enfer-
medad hepática subyacente.9 

En cuanto a la tuberculosis activa, las mani-
festaciones clínicas clásicas como tos, fiebre, 
diaforesis nocturna y pérdida de peso tienen 
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pueden ser una gran herramienta diagnóstica en 
caso de aislarse M. tuberculosis.17,21

 Las pruebas 
de amplificación de ácidos nucleicos permiten 
un diagnóstico rápido, algunas pruebas permiten 
diferenciar M.  tuberculosis de otras micobac-
terias, además de proveer rápida detección de 
resistencia a fármacos; son más sensibles que 
las baciloscopias, siendo positivos 50-80% de 
los casos con baciloscopias negativas y positivos 
hasta en 90% cuando la prueba se realiza en tres 
muestras diferentes.25-27 La prueba Xpert MTB/
RIF puede detectar M. tuberculosis y mutacio-
nes en el gen rpoB asociadas con resistencia a 
rifampicina.28 La prueba de lipoarabinomanano 
(LAM) puede realizarse en orina, sobre todo en 
pacientes con conteo de CD4+ < 100 células/
mm3, con sensibilidad entre 37 y 56% y especi-
ficidad de 95%.29-31 Las pruebas de tuberculina 
e IGRA pueden ser útiles en circunstancias in-
usuales en las que es difícil obtener evidencia de 
enfermedad activa; sin embargo, su negatividad 
no debe interpretarse como ausencia de enfer-
medad activa.32

El tratamiento es prácticamente el mismo que 
para los otros pacientes que no tienen VIH, 
consta de cuatro fármacos: isoniazida, rifampi-
cina, etambutol y pirazinamida. Si se comprueba 
resistencia a rifampicina con o sin resistencia a 
otro fármaco debe prescribirse un régimen con-
tra tuberculosis resistente a múltiples fármacos, 
que incluya fluoroquinolona y aminoglucósido 
inyectable. En los casos de tuberculosis sensible 
a fármacos, los pacientes deberán recibir dos 
meses de fase intensiva con isoniazida, rifam-
picina, etambutol y pirazinamida; el etambutol 
debe descontinuarse cuando la susceptibilidad a 
isoniazida y rifampicina se ha confirmado. Pos-
teriormente se continuará con una fase de cuatro 
meses de tratamiento con isoniazida y rifampi-
cina en caso de tuberculosis no complicada.3,9 

En cuanto al inicio de la terapia antirretroviral, 
ha sido controvertido el momento de inicio; sin 

embargo, en los últimos años se han llevado a 
cabo estudios clínicos que han dilucidado el 
momento óptimo de su inicio:

El estudio SAPIT, en el que se analizaron 642 
adultos de Sudáfrica, con conteo de CD4+ < 500 
células/mm3 y baciloscopias positivas, distri-
buidos en dos grupos, uno en el que se inició 
la terapia antirretroviral después de finalizar la 
fase intensiva, pero antes de completar el trata-
miento contra la tuberculosis, y otro grupo en 
el que se inició la terapia antirretroviral después 
de finalizar la terapia antituberculosa. El estudio 
se detuvo debido a que la mortalidad fue 56% 
más baja en el primer grupo, demostrando que 
la terapia antirretroviral debe iniciarse antes de 
completar el tratamiento antituberculoso.33 En el 
estudio CAMELIA se analizaron 661 adultos en 
Camboya con tuberculosis pulmonar confirma-
da y un conteo medio de CD4+ de 25 células/
mm3, que fueron distribuidos al azar para recibir 
terapia antirretroviral a las 2 o a las 8 semanas de 
haber iniciado el tratamiento contra la tuberculo-
sis. La tasa de mortalidad decreció desde 13.77 
por cada 100 personas por año en el grupo de 
la semana 8, hasta 828 por cada 100 personas 
por año en el grupo de la semana 2 (con valor 
p = 0.002) y 95% de los participantes que super-
vivieron tuvieron supresión viral.34 En el estudio 
ACTG A52221 se distribuyeron al azar 809 indi-
viduos de América del Sur, Norteamérica, África 
y Asia, con tuberculosis y media de conteo de 
CD4+ de 77 células/mm3, los pacientes se dis-
tribuyeron en grupos de inicio inmediato de la 
terapia antirretroviral (dos semanas después del 
inicio de la terapia antituberculosa) y de inicio 
temprano (8 a 12 semanas después del inicio de 
la terapia antituberculosa). Una nueva infección 
oportunista o muerte ocurrieron en 12.9% en el 
grupo de inicio inmediato, en comparación con 
16.1% en el grupo temprano, alrededor de la 
semana 48. En los pacientes con conteo de CD4+ 
< 50 células/mm3, 15.5% de los pacientes del 
grupo de inicio inmediato versus 26.6% de los 
pacientes del grupo de inicio temprano padecie-
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ron SIDA y murieron. El síndrome inflamatorio 
de reconstitución inmunológica fue más común 
en los participantes de inicio inmediato (11%) 
en comparación con los de inicio temprano 
(5%). La supresión viral fue similar en los dos 
grupos.35 El estudio TB-HAART incluyó 1538 
individuos con infección por VIH en Sudáfrica, 
Uganda, Zambia y Tanzania, quienes tenían 
tuberculosis pulmonar confirmada por cultivo 
y conteo de CD4+ > 220 células/mm3 y habían 
completado dos semanas de tratamiento contra 
la tuberculosis. Los individuos se distribuyeron 
al azar en dos grupos, uno de inicio temprano 
(dos semanas después del inicio del tratamiento 
contra la tuberculosis) y otro de inicio tardío (seis 
meses después del inicio del tratamiento contra 
la tuberculosis). Los desenlaces primarios fueron 
falla del tratamiento antituberculoso, tuberculo-
sis recurrente y muerte a los 12 meses de haber 
iniciado el tratamiento contra la tuberculosis. 
Éstos ocurrieron en 8.5% de los participantes 
de inicio temprano versus 9.2% en los de inicio 
tardío. La tasa de mortalidad, la incidencia de 
efectos adversos grados 3 y 4 y la incidencia 
de síndrome inflamatorio de reconstitución 
inmunológica no difirieron significativamente 
entre grupos.36

CONCLUSIÓN 

La terapia antirretroviral se recomienda a todas 
las personas con infección por VIH y tuberculo-
sis. En pacientes que no han recibido tratamiento 
deben iniciarse las dos terapias; al inicio del 
tratamiento antituberculoso, si tiene un conteo 
de CD4 < 50 células/mm3; en casos de pacientes 
con conteo de CD4+ superior y en los que no hay 
evidencia de meningitis tuberculosa la terapia 
antirretroviral puede iniciarse a las ocho semanas 
de haber iniciado el tratamiento antituberculoso. 
Cuando la tuberculosis afecta a pacientes que ya 
se encuentran con terapia antirretroviral, el trata-
miento antituberculoso debe iniciarse de manera 
inmediata y la terapia antirretroviral modificarse 

para evitar interacciones farmacológicas y man-
tener la supresión virológica.3,9 

El síndrome inflamatorio de reconstitución in-
munológica se define como el empeoramiento 
de una condición preexistente posterior al inicio 
de la terapia antirretroviral;37 las condiciones 
mencionadas pueden ser de causa infecciosa 
(virales, bacterianas, micobacterianas, fúngicas 
e infecciones por protozoarios) o no infeccio-
sas, como enfermedades autoinmunitarias y 
reumatológicas.38

 El síndrome inflamatorio de 
reconstitución inmunológica asociado con tu-
berculosis es una complicación temprana de la 
terapia antirretroviral en pacientes con tubercu-
losis diagnosticada recientemente o en sujetos 
con enfermedad activa no diagnosticada,9 puede 
clasificarse en paradójico o desenmascarado.39

 

El síndrome inflamatorio de reconstitución 
inmunológica paradójico por tuberculosis se 
manifiesta en pacientes que han tenido alivio de 
la tuberculosis previo al inicio del tratamiento 
antirretroviral, con síntomas nuevos o recurren-
tes una a cuatro semanas después de iniciar la 
terapia antirretroviral; estos síntomas incluyen 
fiebre, adenopatías e infiltrados pulmonares; la 
mortalidad no es común en el síndrome inflama-
torio de reconstitución inmunológica paradójico 
por tuberculosis; sin embargo, puede haber con-
diciones graves, como tuberculomas cerebrales, 
meningitis tuberculosa, derrame pericárdico que 
puede llevar a tamponamiento cardiaco, infiltra-
dos pulmonares con insuficiencia respiratoria, 
así como adenopatías que ocasionan obstrucción 
de la vía aérea y ruptura esplénica por esple-
nomegalia.40-43 En pacientes con tuberculosis 
diseminada es común el síndrome inflamatorio 
de reconstitución inmunológica por tuberculosis 
hepática, manifestado por hepatomegalia, lesión 
colestásica e ictericia que puede ser difícil de 
diferenciar de reacción adversa a fármacos an-
tituberculosos.44,45 Existen factores de riesgo bien 
identificados contra el síndrome inflamatorio 
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de reconstitución inmunológica paradójico por 
tuberculosis, éstos son CD4+ < 100 células/mm3, 
carga viral elevada y tuberculosis diseminada y 
extrapulmonar, así como un intervalo corto entre 
el inicio del tratamiento contra la tuberculosis y 
el inicio de la terapia antirretroviral.46-51 

El síndrome inflamatorio de reconstitución in-
munológica por tuberculosis desenmascarado 
puede afectar principalmente a pacientes que 
tienen tuberculosis oligosintomática que elude el 
diagnóstico al inicio de la terapia antirretroviral; 
estos pacientes manifiestan una forma acelerada 
de tuberculosis en la primera semana de iniciar 
el tratamiento antirretroviral. Una manifestación 
común es tuberculosis pulmonar de evolución 
rápida con fiebre, dificultad respiratoria, sepsis 
e infiltrados pulmonares; sin embargo, pueden 
desarrollarse manifestaciones focales como 
abscesos y adenitis.9

En cuanto al tratamiento contra el síndrome 
inflamatorio de reconstitución inmunológica 
por tuberculosis, muchos casos son leves y de 
alivio espontáneo, por lo que el tratamiento sin-
tomático con AINES es apropiado; sin embargo, 
en casos severos en los que se pone en riesgo la 
vida debe iniciarse tratamiento con esteroides, 
prednisona 1.5  mg/kg por dos semanas, pos-
teriormente 0.75 mg/kg por dos semanas, con 
reducción gradual de la dosis.9 

El primer caso comunicado fue un paciente 
con inmunodepresión severa con tuberculosis e 
infección por VIH concomitantes con sarcoma 
de Kaposi y candidiasis esofágica; si bien tenía 
el antecedente de inicio de terapia antirretro-
viral, no se consideró síndrome inflamatorio 
de reconstitución inmunológica porque no 
se documentó reconstitución inmunológica; 
falleció por complicaciones de un sarcoma de 
Kaposi avanzado y tuberculosis diseminada 
que lo llevaron a disfunción orgánica múltiple. 
El segundo caso fue un individuo con carga 

viral alta y bajo conteo de CD4+ en el que se 
documentó tuberculosis diseminada también 
en asociación con sarcoma de Kaposi, en el 
que se inició tratamiento antituberculoso y a 
las dos semanas de terapia se inició tratamiento 
antirretroviral y se encuentra en seguimiento por 
la consulta externa. 
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