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COINFECCION DEL VIRUS DE
LA INMUNODEFICIENCIA
HUMANA Y TUBERCULOSIS EN
PACIENTES PEDIATRICOS

* Carlos Alberto Restrepo Peldez

RESUMEN

Hoy, una tercera parte del mundo se encuentra infectada por el Mycobacterium Tisber-
culosis; con mds de 8 millones de nuevos casos anuales. El 95% de estos ocurre en
paises subdesarrollados y la mayorfa se registra entre la poblacién pedidtrica y de adul-
tos jovenes. La infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana se presenta
también con mayor frecuencia en ios paises en via de desarrollo, de esta manera la
tuberculosis estd proyectada a ser la infeccién oportunista mds frecuente del sindrome
de inmunodeficiencia humana para la préxima década.

Este articulo revisa los aspectos epidemioldgicos, clinicos y de laboratorio mds impor-
tantes, y validos hasta el momento, que pueden ser utiles para una aproximacién
diagndstica rdpida y la instauracién de un tratamiento temprano para una patologia
que cada dia adquiere mayor importancia.

Palabras clave: Virus de la inmunodeficiencia humana, Tuberculosis, pandemia,
coinfeccién.
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SUMMARY

Today, one third of the world's population is infected with Mycobacterium tuberculo-
sis, with more than eigth million new cases annually. Ninety five percent of these cases
occur in underdeveloped countries and the majority of them among the pediatric po-
pulation and young adults.

Infection by the Human Inmmunodeficiency Virus also occurs more frequently in
developing countries and thus, tuberculosis is projected to be the most frequent op-
portunistic infection of the Acquired Immunodeficiency Syndrome in the next decade.
This article reviews the most important and valid epidemiological, clinical, and labora-
tory aspects that can be useful for a fast diagnostic approach and early treatment of a
disease that day by day acquires more importance.

Key words: Human Immunodeficiency Virus, Tuberculosis, Pandemia, Coinfection.
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EPIDEMIOLOGIA

La tuberculosis (TBC) continuta siendo
un serio problema en los paises en desa-
rrollo y ha resurgido en los paises desa-
rrollados como consecuencia del virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH); se
estima que una tercera parte de la pobla-
cién mundial estd infectada con Myco-
bacterium Tuberculosis{ MTB) y es res-
ponsable de 8 miilones de nuevos casos
de TBC y 3 millones de muertes anuales
a pesar de la disponibilidad de firmacos.
El 95% de los casos nuevos y 98% de las
defunciones se presentan en paises en de-
sarrollo. En América Latina la incidencia
de TBC pulmonar confirmada por baci-
loscopia se aproxima a 75-130 por
100000 habitantes, con una incidencia
anual cercana a 500000 casos (1, 2, 3).

Entre los afios de 1953 y 1984 se obser-
v6 en Estados Unidos una substancial re-
duccién en las cifras de casos de TBC.
Desde 1985 se ha observado un aumen-
to en el nimero de nuevos casos (4). Este
aumento en la incidencia ha ocurrido
principalmente en nifios, jévenes, inmi-
grantes y minorfas ¢tnicas (5), y aunque
no puede ser atribuido directamente a la
pandemia de VIH, es llamativo que los
mayores incrementos de la TBC han ocu-
rrido en dreas que presentan ¢l mayor nu-
mero de casos del sindrome de inmuno-
deficiencia adquirida, SIDA (6). La pro-
pagacién de MTB se potencia por la po-
breza, ¢l hacinamiento y la mala higiene,
ademds la distribucién geogrifica de la
TBC no es la misma en los diferentes con-
tinentes, con mayor incidencia en los pai-
scs en desarrollo (7). En 1990 la Orga-
nizacién Mundial de la Salud estim6 que

el 75% de la poblacion infectada por
MTB vivia en los pafses en desarrollo, a
medida que €l VIH se vuelve mds amplia-
mente reconocido en estos paises donde
la TBC es endémica, emerge como la in-
feccién oportunista mas comun relacio-
nada con el VIH en el mundo (8).

Dentro de las enfermedades asociadas con
la infeccién del VIH, la TBC es de parti-
cular importancia debido a su ruta de pro-
pagacién, posibilidad de tratamiento y
potencial prevencion con quimioprofi-
laxas.

INTERACCION TBC-VIH

En un huésped inmunocompetente du-
rante Ia infeccidn nicial con MTB, los
macrofagos ingieren el organismo, pro-
cesan y presentan los antfgenos mycobac-
terianos a las células T. Las células CD4
secretan linfoquinas que potcncian la ca-
pacidad de los macréfagos para ingerir y
matar estas mycobacterias. En la mayo-
ria de las personas la infeccidn es conteni-
da y la enfermedad no se desarrolla. Lo
caracteristico de la infeccién con VIH es
un progresivo aminoramiento y disfun-
cién de las células CD4, acoplado con
defectos en {a funcién de monocitos y
macréfagos. Ya que estas células cum-
plen un papael central en las defensas an-
timycobacterianas su disfuncién pone a
los pacientes con VIH en un elevado ries-
go para una TBC primaria o su reactiva-
cion. La evidencia epidemioldgica indi-
ca que Ja infeccion con VIH aumcenta el
riesgo de una enfermedad progresiva sis-
témica a partir de una primoinfeccién.

En el 5% de los huéspedes inmunocom-
petentes nfectados la MTB no es contro-
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lada y la enfermedad ocurre dentro del
primer afio de la infeccién. En otro 5%
de estos huéspedes la enfermedad se de-
sarrolla mds tardfamente (10). En con-
traste, €l 30% de los huéspedes del MTB
y que son ademds VIH seropositivos pro-
gresan hacia una TBC clinica dentro del
primer afio (11). Ademds, cuanto mds
lenta ¢ ineficiente es la respuesta inmuni-
taria, ms s¢ disemina la enfermedad.

Ya que el MTB es més virulento, la TBC
tiende a ocurrir més temprano en el cur-
so de la infeccién con VIH comparado
con la infeccién producida por Pneumo-
cystis Carinil y otras condiciones diagnés-
ticas del SIDA (12, 13). Parece ademas
que un menor grado de inmunosupre-
si6n es requerida para la reactivacidn de
MTB comparado con otras infecciones
oportunistas que caracterizan ¢l SIDA.

En un estudio, entre los pacientes VIH
positivos con TBC, el promedio de CD4
fue 326 células/mm?, mientras la neumo-
nfa por P Carinii usualmente ocurre cuan-
do el conteo de CD4 cae por debajo de
200 células/mm? (14). Aunque este dato
es claro para la poblacidn adulta, para los
pacientes pedidtricos atin no estdn defini-
das claramente estas cifras.

En nifios, a diferencia de los adultos, el
diagnéstico de la infeccidn con VIH se
hace antes del diagndstico de infeccién
por MTB, esto puede explicarse porque
el 75% de los nifios son infectados con
VIH por transmision vertical (14).

Con el fin de determinar qué tan preva-
lente es el VIH en pactentes con TBC, se
han conducido muchos estudios retros-
pectivos que han arrojado un 33% de in-

cidencia de VIH en pacientes con TBC
(12). Dentro de la poblacién pedidtrica
no hay estudios concluyentes hasta la fe-
cha.

El diagnéstico de TBC puede permitir
una identificacién temprana de la infec-
cién con VIH, y la iniciacién oportuna
de una terapia antirretroviral, ademds de
la consejerfa para disminuir la transmisién
del virus. Es por lo tanto critico realizar
pruebas seroldgicas para VIH en todos
los pacientes con TBC, ya sca que tengan
o no factores de riego (7).

PRESENTACION CLINICA

Los patrones clinicos de la TBC son a
menudo atipicos en los pacientes infecta-
dos por el VIH. La diferencia de estos
con los pacientes inmunocompetentes
estd relacionado con el grado de inmu-
nodeficiencia resultante de la infeccion
por ¢l VIH. En estadios tempranos, la
TBC usualmente se presenta en una for-
ma clinica tipica mientras que mds ade-
lante, cuando se hace el diagnostico de
SIDA, son mds comunes las presentacio-
nes atfpicas y sutiles. El patron clinico de
enfermedad cavitaria apical es visto por
el médico en pacientes que presentan
TBC temprano en la infeccidn por VIH
con algo de preservacién de la imnuni-
dad celular.

Los sintomas mds comunes son fiebre de
més de una semana, neumonia que no
responde al tratamiento, pérdida de peso,
astenia, sudor nocturno y tos progresiva
y productiva; estos signos no son especi-
ficos y se presentan cn otras infecciones
asociadas al SIDA, lo que dificulta el diag-
néstico de TBC en estos pacientes.
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Patrones mds atipicos se presentan cuan-
do hay gran disminucién de la inmuni-
dad celular. En estos pacientes la cavita-
cién apical no es comtin, Los infiltrados
ocurren en cualquier porcién del pulmén
y estdn asociados frecuentemente con
adenopatfas hiliares, paratraqueales y
mediastinales. Un patrén miliar puede
también encontrarse ¢n estos pacientes.

La enfermedad extrapulmonar con o sin
TBC pulmonar coexistente puede apare-
cer enun 40% a 70% de los pacientes con
diagndstico de VIH (7). La proporcion
de casos extrapulmonares s¢ aumenta a
medida que la inmunosupresién progre-
sa, asocidndose esto a un prondstico mas
pobre que aquellos con enfermedad pul-
monar. Los tipos mds comunes de enfer-
medad extrapulmonar son la linfadeno-
patfa y la presentacién miliar. A medida
que el conteo de CD4 disminuye se au-
menta la posibilidad de compromiso ner-
vioso central, de médula dsea y del tracto
genitourinario.

Della M & y cols, encontraron que entre
los nifios infectados con VIH por trans-
misién vertical, el diagnéstico de TBC fue
hecho a una edad promedio de 30 me-
ses. El 33% de estos pacientes desarro-
llaron TBC dentro del primer afio de vida
(14).

La progresion a una TBC activa entre los
nifios estd relacionada con mds frecuen-
cia a una exposicién reciente de MTB en
la comunidad, que a una reactivacién de
una mycobacteria adquirida con anterio-
ridad. Durante la infancia los contactos
de estos pacientes estdn restringidos al cfr-
culo familiar donde debe buscarse la fuen-

te de la infecci6n y donde la prevalencia
de TBC activa es a menudo alta (15, 16,
17). Es por esto que en la poblacién in-
fantil, particularmente los nifios infecta-
dos verticalmente con VIH, la TBC debe
ser considerada una enfermedad familiar
(14).

Un diagnéstico de TBC tardio o equivo-
cado es comuin dentro de los nifios infec-
tados con VIH, ya que sus sintomas pue-
den ser debidos a multiples entidades y
no son especificos para TBC. Por esta
razén la TBC debe ser siempre tenida en
cuenta en un paciente infectado por VIH.

DIAGNOSTICO

Debido al cuadro tan bizarro e inespecifi-
co que presentan los pacientes con VIH-
TBC, son necesarios un buen indice de
sospecha y bases epidemioldgicas para un
diagndstico temprano de TBC en estos
pacientes.

Cuando hay sospecha de TBC en un pa-
ciente con VIH, deben realizarse los es-
tudios paraclinicos suficientcs para corro-
borar este diagndstico, obteniendo mues-
tras suficientes del (los) tejido (s) que se
crean infectados, asi como pruebas sero-
Iégicas y de imagenologfa.

Radiggrafias tordcicas

El aspecto radiolégico de la TBC sc en-
cuentra relacionado con el grado de in-
munosupresion (18). Entre los pacien-
tes con funcidén inmune preservada, ma-
nifiesta por una prucba cutdnea de tuber-
culina positiva y la ausencia de otra infec-
ci6n asociada al VIH, las radiografias to-
ricicas tienden a mostrar mds a menudo
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una enfermedad focal y son similares a
aquellas de una reactivacion «cldsica» en-
tre VIH-seronegativos (13).

En estadios mds avanzados, donde la fun-
cién inmune estd muy disminuida los
hallazgos radioldgicos son similares a
aquellos de la TBC primaria en los pa-
cientes VIH-seronegativos, con unos in-
filtrados difusos y/o focales, adenopatia
hiliar, efusién pleural y un patrén miliar
(18, 19). En estadios mds tardios de
VIH, la presencia de una adenopatia in-
tra o peritoricica debe crear sospecha de
TBC. Las adenopatfas periféricas usual-
mente regresan cuando la inmunosupre-
sién aumenta, asf que cualquier adeno-
megalia debe plantear la posibilidad de
TBC extrapulmonar.

Las adenopatfas intratoricicas, cavitacion
y efusién pleural son de gran valor diag-
ndéstico ya que estas son rara vez observa-
das en neumonia por P. Carinii, ncumo-
nitis por citomegalovirus o en otras neu-
monias bacterianas (13).

Prueba cutinen de tubevculina

Esta prueba debe ser realizada cn todos
los pacientes VIH-seropositivos. Lares-
puesta a esta prueba depende del grado
de inmunosupresién causada por el VIH.

Las recomendaciones actuales para la lec-
tura de esta prueba sugieren que una in-
duracién, a las 48 a 72 horas, como res-
puesta a la inyeccién intradérmica de cin-
co unidades de derivado purificado de
proteina (PPD) de 5mm o mayor es con-
siderada positiva en una persona VIH-
seropositiva, y para cualquiera que hubie-
se estado en contacto cercano y reciente

con una persona que tiene la forme 2cti-
va de TBC. Una induracién mayer de
10mm se considera positiva para persc-
nas en grupos de alto riesgo donde ia TBC
es endémica, y personas con enfcrmeda-
des que aumentan el riesgo de TBC (p.c¢j.
silicosis). Para personas provenicrnies de
pafses de baja incidencia se considcra po-
sitiva si €s mayor de 15mm (20).

Debido a que casi la mitad de los gacien-
tes con VIH avanzado, CD4<40U, pre-
senta anergia, es importante determinar
si una prueba cutdnea de tuberculina ne-
gativa es debida a anergia o €s un veida-
dero negativo. En este caso se utilizan
antigenos de control tales como Candi-
da, Tricophyton o toxoide tetdnico (21).

Hay que recordar que una prucbz cutd-
nea de tuberculina es posttiva hasta cua-
tro o cinco afios después de recibida la
BCG.

Exdmenes bacterioldgicos

Deben realizarse tinciones micob ot eria-
nas y cultivos en todos los especirienes
que puedan ser recolectados, incluyendo
el esputo, lavado géstrico, lavado bron-
coalveolar, y especimenes de biopsia. Si
se sospecha compromiso pulmonar, la
cldsica obtencién de tres muestras de es-
puto matutinas y sucesivas no s sicmpre
posible para la mayorfa de los nifios por
los requerimientos del procedimicnto y a
pesar de la ayuda, en ocasiones cfectiva,
de nebulizaciones con solucién salina y
percusion mds drenaje postural.

En los nifios, extendidos y cultivos obte-
nidos de los contenidos gdstricos por
medio del lavado gastrico han demostra-
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do la mayor sensibilidad (50%), seguidos
por estos mismos estudios de la materia
fecal (27.2%) y esputo (11.3%) (14).

La sensibilidad de las tinciones de esputo
en los pacientes VIH-seropositivos de-
pende del grado de inmunosupresion.
Aproximadamente el 50% de los pacien-
tes en los que la TBC pulmonar se desa-
rrolla temprano en el curso de la infec-
cién por VIH tienen positividad a la tin-
cién de su esputo (22), mientras que solo
el 33% de los pacientes con un estado mds
avanzado de inmunosupresién poseen
tinciones positivas (23). La baja sensibi-
lidad de estos pacientes se debe a que en
ellos hay una menor ocurrencia de lesto-
nes cavitarias, de donde se podrfa recu-
perar ¢l mayor nimero de bacilos.

Cuando hay un gran indice de sospecha
de TBC pulmonar, pero se presentan tres
tinciones de esputo negativas, deben con-
tinuarse realizando estas al mismo tiem-
po que se emplean otros métodos, como
la tincién de otros fluidos y procedimien-
tos mds invasivos como el lavado bron-
coalveolar y la biopsia transbronquial.
Por la baja sensibilidad en la tincién del
esputo junto con el casi necesario uso de
procedimientos invasivos mds adelante,
se recomienda actualmente el obtener y
procesar de manera conjunta todos los
especimenes, para poder contar con una
aproximacién diagnéstica mds temprana,
que a su vez aumenta de manera impor-
tante su sensibilidad; esto tiene mayor
validez si se sospecha TBC extrapulmo-
nar y/o el paciente se presenta con un cua-
dro de fiebre de origen desconocido, en
el cual se deben obtener ademds mues-
tras de todos los fluidos orgdnicos, inclu-

yendo el liquido cefalorraquideo, y biop-
sia de los 6rganos que se sospechan com-
prometidos (24).

Otros

Diversos exdmenes se encuentran en via
de investigacion para un diagndstico mds
preciso y temprano; dentro de estos estd
la reaccién con adenosin-D-aminasa
(ADA), con la que se han obtenido bue-
nos resultados en la TBC pleural. Las
sondas de ADN que son 99% sensibles y
100% especificas, pero tienen el inconve-
niente de necesitar un cultivo positivo y
no poder ser empleadas directamente en
el especimen clinico. La reaccién en ca-
dena de polimerasa estd siendo evaluada
actualmente para un diagnéstico rdpido,
siendo una técnica muy promisoria que
es ademds muy sensible y especifica y
puede ser utilizada en especimenes clini-
cos directamente (25).

TERAPIA

Multiples estudios han demostrado que
la terapia antituberculosa estdndar es
igualmente efectiva en pacientes infecta-
dos y no infectados por el VIH para lim-
piar los cultivos de esputo y producir una
respuesta clinica adecuada. Son utiliza-
das basicamente las mismas medicaciones
a excepeion de la estreptomicina, que por
ser necesaria su aplicacién inyectada re-
presenta un riesgo potencial (26). Esta
terapia antituberculosa resulta ser alta-
mente efectiva en pacientes VIH-seropo-
sitivos, tanto para la forma pulmonar
como extrapulmonar.

El tratamiento para los nifios con TBC-
VTIH es igual que para el adulto, teniendo
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siempre cuidado con ¢l uso del ethambu-
tol (ETB) y el seguimiento de la agudeza
visual. Actualmente se sugiere que los ni-
fios con VIH deben seguir su tratamien-
to por un mayor tiempo, inclusive de por
vida.

Las medicaciones corrientemente reco-
mendadas para el tratamiento de organis-
mos sensibles son la isoniazida (INH),
rifampicina (RFP), y Pirazynamida
(PZM) para los primeros tres meses, se-
guido por seis meses de INH y RFE. El
centro para el control de enfermedades
(CDC) y la Sociedad Americana del T6-
rax (ATS) recomiendan ademds una tera-
pia de mantenimiento de minimo seis
meses luego de la conversién a negativo
de los cultivos de esputo (13).

Una cuarta medicacion, ETB, debe ser
adicionada al régimen inicial en los pa-
cientes con compromiso del sistema ner-
vioso central o TBC miliar.

Diariamente crece mds el nimero de
MTB resistentes a las medicaciones dis-
ponibles. En caso de sospecharse epide-
miolégicamente la resistencia medica-
mentosa o si por el comportamiento del
paciente se puede inferir la posibilidad de
que éste creard resistencias en el futuro, el
CDC y la ATS recomiendan el inicio del
régimen con las tres medicaciones con-
vencionales mds la adicién del ETB (27).
Cuando los resultados de senstbilidad
sean conocidos, el régimen debe ser ajus-
tado de acuerdo con ellos.

Cuando hay un caso de resistencia a mal-
tiples medicamentos, el paciente debe ser
iniciado como minimo con dos a los cua-
les ¢l MTB infectante sea susceptible ba-

sado en los patrones de resistencia obser-
vados epidemiolégicamente (28). El ré-
gimen debe ser ajustado de acuerdo con
los resultados de la sensibilidad y el pa-
ciente debe recibir tratamiento por un
minimo de doce meses.

Para los pacientes que no puedan recibir
o haya resistencia a la INH, un régimen
de RFP y ETB es administrado por un
minimo de dieciocho meses, o doce me-
ses después de que los cultivos se han tor-
nado negativos.

Cuando ¢l paciente no puede recibir RFR,
debe recibir INH, PZM y ETB por es-
pacio de dieciocho meses, o por doce
meses después de que los cultivos se con-
viertan en negativos.

Cultivos y tinciones de esputo y/o conte-
nido gdstrico mensuales son las mejores
gufas para una buena eficacia terapéutica.
Los cultivos que no se conviertan a nega-
tivos en tres O cuatro meses indican falla
terapéutica y posiblemente resistencias.

El factor mis relacionado con la creacién
de resistencias medicamentosas ¢s la mala
adhesién de la terapia por parte del pa-
ciente. Esta es la razén mds importante
para el seguimiento cercano de los pacien-
tes a través de todo el tiempo que dure la
terapia (12).

Nuevos medicamentos que han mostra-
do actividad in-vitro en contra del MTB
incluyen las fluorquinolonas, cycloserina
y la clofazimina, Por ¢l momento hay
poca experiencia clinica y se les utiliza
como medicamentos de segunda linea
para las cepas que son multirresistentes
(29, 30).
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La toxicidad de los medicamentos anti-
tuberculosos no se ha visto que aumente
en pacientes con VIH comparados con
los pacientes que no estdn infectados.
Adems en los nifios la toxicidad medica-
mentosa, incluyendo la hepdtica, es me-
nos comin que en los adultos.

Debido a que en los nifios las muestras
de esputo son dificiles de obtener, la res-
puesta a la terapia usualmente debe ser
determinada tomando muestras de lava-
do giéstrico secuenciales, radiografias to-
rdcicas y por medios clinicos (26).

PREVENCION

Todas las personas, sin importar la edad,
seropositivas para VIH y coinfectadas con
MTB estdn en un riesgo substancial para
desarrollar una infeccién primaria sinto-
mdtica o la reactivacion de una TBC la-
tente, y deben, por lo tanto, ser conside-
radas para terapia profildctica con INH
por 12 meses. Aqucllas personas que son
anérgicas y aquellos en contacto cercano
con pacientes que presenten la forma ac-
tiva pulmonar también deben recibir pro-
filaxis (13).

La principal razén de la terapia preventi-
va es la de evitar la progresién de una in-
feccion latente hacia la forma activa de la
enfermedad.

REFERENCIAS

1. Organizacién Panamericana de la Salud. El
SIDA y su interaccién con la tuberculosis
en América Latina y el Caribe. Bol Of
Sanit Panam 116(3}, 1994: 250-262.

2. Barnes PE Barrows SA. Tuberculosis in
the 1990’s. Ann Intern Med 1993; 119:
400-10.

3. Murray JE Tuberculosis and HIV Infection
during 1990°s. Bull Int Union Tuberc
Lung Disease 1991; 66: 21-5.

4. CDC: TB morbidity, 1991. MMWR 1992,
41:240.

5. Smider DE Jr, Roper WL. The new tubercu-
losis. N Engl ] Med 1992; 326: 703-5.

6. Hopewell PCTB and HIV. Semin Respir
Infect 1989;2: 11-22.

7. Murray JE, Mills J. Pulmonary infectious
complications of HIV infection-1. AmRev
Respir Dis 1990; 141: 1356-72.

8. Daley CL et al. An ouTBreak of TB with
accelerated progression among HIV
infected persons. An analisys using
restriction-fragment-polymorphisms. N
Engl] Med 1992; 326: 231-5.

9. Sclwyn PA, Hartel D, Lewis VA, et al. A
prospective study of the risk of tuberculo-

sis among intravenous drug users with
HIV.N Eng ] Med. 1989; 320: 545-50.

10. Di Perri G, Cruciani M, Danzi MC, et al.
Nosocomial epidemic of active tuberculo-
sis among HIV-infected patients. Lancet
1989;2: 1502-4.

11. Murray JE The white plague: down and
out, or up and coming? Am Rev Resp Dis
1989;140: 1788-1795.

12. Yamaguchi E, Reichman L. TB and HIV:
Kecp a high index of suspicion. ] Resp
Dis 1992;13: 1301-23.

13. Barnes P, Bloch A. TB in patients with HIV,
N Engl ] Med 1991, 324: 1644-49.

14. Della M, Queiroz W, et al. TB in pediatric
AIDS patients. Fetus to Adolescent 1994;
5: 221-225.

15. Bakshi SSetal. TB in HIV infected children.
AJDC 1993, 147: 320-4.

16. Hauger SB. Aproach to pediatric patient with
HIV and pulmonary symptoms. ] Pediatr
1991;119: §25-33.

MEDICINA U.PB. MEDELLIN (COLOMBIA), 15(2):125-134, OCT. 1996 133



17.

Dumois JA. TB in children with HIV.
Pedi AIDS and HIV infection 1992; 3.
177-82.

18. Torres RA, Mani S, Altholz J, et al. HIV

infection among homeless men in NYC
shelter. Association with TB patient. Arch
Intern Med 1990; 150: 2030-2036.

19. Pitchenik AE, Rubinson HA: Radiographic

20.

appearence of TB in paticnts with AIDS.
Am Rev Respir Dis 1985; 131: 393-6.

American Thoracic Society: Diagnostic
standards and classification of TB. Am Rev
Respir Dis 1990; 142: 725-35.

21. CDC: PPD anergy and HIV. Guidelines for

22.

23.

anergy testing and management of anergic
persons at risk of TB. MMWR 1991, 40:
27-33.

Chaisson RE, Slutking G. TB and HIV
infection. J Infect Dis 1989; 159: 96-100.

Rieder HL et al. TB and AIDS-Florida.
Arch Intern Med 1989; 149: 1268-73.

24. Small PM, Schecter GE, Goodman PC, et al.

134

Treatment of TB in patients with advanced

HIV infection. N Engl ] Med 1991; 324:
289-294,

25. Eisenach KD, Cave MD, Bates JH, et al.
PCR amplification of a repetitive sequence
specific for MTB. ] Infect Dis 1990; 161:
977-80.

26. Smith MH. Tuberculosis in children and
adolescents. Clin Ches Med 1989, 10: 381-
05.

27. American Thoracic Society. ‘Treatrnent of
TB in adults and children. Am Rev Respir
Dis 1986; 134: 355-63.

28. CDC: Nosocomial transmission of multidrug
resistant TB among HIV- infected persons-
Florida and NY, 1988-1991. MMWR
1991; 40: 586-691.

29. Cynamon MH. Klemans SP. New
antimycobacterial agents. Clin Chest Med
1989; 10; 355-64.

30. Crowle AJ, Elkins N, May MH. Effectiveness
of afloxacin against MTB and MAIC, and
rifampin against MTB in cultured human
macrophages. Am Rev Respir Dis 1988,
137: 1141-6.

MEDICINA U.PB. MEDELLIN (COLOMBIA), 15(2):125-134, OCT. 1996



