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Casos Clínicos

Úlceras Colónicas por TB e Histoplasmosis en un
paciente portador de VIH/Sida

Rafael Garzona-Schmidt,' Antonio Solano-Chinchilla,'

Se describe un paciente masculino de 35 años, costarricense, con un cuadro de trastornos intestinales ¡nespecífi­
COS, de 3 años de evolución, intensificados en el último mes previo a su internamiento, siendo diagnosticado con
VIH y mediante colonoscopía se le diagnosticó una enfennedad inflamatoria colónica por tuberculosis e histo­
plasmosis intestinal. la cual resolvió en su totalidad luego de nueve meses de tratamiento antifímico y antifungico.

Descriptores: Tuberculosis, Histoplasmosis, Micobacterias, vrn, Colonoscopía.
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Tanto el Mycobacteruim tuberculosis como el Histoplasma
capsulatum ,son microorganismos principalmente de afección
pulmonar, debido a su vía de transmisión aérea, y que se
observan en mayor grado en países en vías de desarrollo. I

En pacientes VIH positivos la tuberculosis primaria fue
descrita como casos en donde la infección se presentaba en el
tercio medio o el inferior del pulmón, con pruebas de tuber­
culina negativas y con infecciones extrapulmonares fre­
cuentes, aunque luego se observó que estos hallazgos
dependían del estadio de la infección por VIH.' Así mismo,
se asoció a un incremento en el número de casos de infección
por otras micobacterias no Mycobacterium tuberculosis.)

Se demostró un incremento importante en los casos de tuber­
culosis extrapulmonar."2·4 En el caso de otras micobacterias no
tuberculosis, la presentación clínica es muy similar a la tuber­
culosis, produciendo cuadros clínicos pulmonares y por dis­
eminación que sólo pueden ser distinguidos por biopsia..5

El Histoplasma capsulatum es el organismo más común en
infecciones fúngicas sistémicas en los Estados Unidos. prin­
cipalmente en pacientes inmunocomprometidos y en menor

Abreviaturas: VIH. virus de inmunodeficiencia hwnana.
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grado en pacientes inmunocompetentes y en ambos casos
presentan lesiones pulmonares y extrapulmonares.6

•
7

En pacientes VIH positivo las coinfecciones son comunes y
pueden darse entre otros organismos con Mycobacterium
avium-intracellulare aunque es más común su aparición
luego de estas infecciones.~

Historia Clínica

Paciente masculino, 35 años, soltero, costarricense. traba­
jador del sector turístico, quien inicia hace 3 años, previo a su
internamiento, trastornos gastrointestinales ~nespecíficos,

caracterizados por vómito, diarrea. dolor abdominal en flan­
co derecho y epigastrio, asociado a pérdida de 11.8 Kg de
peso. Los síntomas se intensificaron durante el último mes,
antes de su primera consulta. Se le realizó un ultrasonido
abdominal, en el que se documentan dos segmentos colónicos
con paredes engrosadas en hipocondrio derecho; planteán­
dose la posibilidad de un linfoma tipo inflamatorio, una
inmunodeficiencia o una neoplasia cotónica.

Un enema baritado mostró en la flexura hepática un defecto
de llenado endo-Iuminal primero y luego una obstrucción
completa de dicha zona, sugiriendo como causa una lesión
neoplásica o una inmunodeficiencia. Una gastroscopía rev­
eló gastritis aguda e incompetencia cardial.

El paciente fue internado en el servicio de infectología donde
se documentó una prueba de ELlSA para VIH positiva y una
prueba confirmatoria (Western Blot) positiva. El conteo de
linfocitos T CD4 fue de 74/mm3.



Una colonoscopía un mes después demostró úlceras gigantes
múltiples en el colon ascendente de hasta] Ocm de diámetro,
profundas de bordes irregulares, fibrinosas y friables, rodea­
dos, rodeadas de mucosa normal. Se tomaron biopsias, en las
que se observó un proceso inflamatorio severo y en las tin­
ciones especiales por hongos (Groccoth y Pas) y para ácido
alcohol resistentes (Fite Faraco y ZiehI Neelsen) se logró
identificar bacilos similares a micobacterias, además de la
presencia de necrosis focal abundante, tejido de granulación,
fibrosis y úlceras extensas.

El paclente fue dado de alta con tratamiento antifímico de
Rifampicina 600mg cid, Isoniacida 300mg cid, Pirazinamida
1g cid y Etambutol 1, 2 g cid por nueve meses, trimeto­
prim-sulfametoxazol y terapia antirretroviral con
Zidoduvina, Lamiduvina y Efavirenz a las dosis usuales.

Cuatro meses después el paciente vuelve a consultar por
dolor abdominal encontrándose a la exploración física una
masa en el cuadrante inferior derecho del abdomen. Se
realizó una colonoscopía de urgencia en donde se observaron
úlceras gigantes desde el colon ascendente hasta el ángulo
hepático del colon. Se tomaron biopsias en las que se identi­
ficaron por tinción de Pas, macrófagos con inclusiones
intraplasmáticas levadurifonnes, sirnilares a Histoplasma
capsulatum. Se inició tratamiento con ltraconazol a las dosis
usuales y por nueve meses.

Cuatro meses después el paciente se encontraba asintomáti­
ca, los conteos de linfocitos T CD4 eran de 234/mm3 y la
colonoscopía de control mostró cicatrización completa del
proceso ulcerativo del colon.

Discusión

Las manifestaciones clínicas extrapulmonares por organis­
mos oportunistas son cada vez más frecuentes en pacientes
inmunodeprimidos. 5x9 En el caso de la tuberculosis asociado
a VIH, esta se encuentra en un alto porcentaje presente junto
con otras micobacterias, que en etapas avanzadas de la enfer­
medad pueden convertirse en infecciones extrapulmonares o
diseminadas. 3•

10
.13

La tuberculosis intestinal se ha atribuido a varios mecanis­
mos: diseminación hematógena a partir de un proceso pul­
monar activo o miliar, por deglución de esputo infectado, en
un paciente con tuberculosis pulmonar activa o por ingesta de
leche o comida contaminada. La presencia del bacilo en el
tejido intestinal induce cambios inflamatorios e hiperplasia
linfática, granulomas y fibrosis.4.lo.11 En el caso de las
micobacterias no tuberculosas el contagio se produce por
contaminación ambienta1.3

Se localiza predominantemente en el área ileocecal,
atribuible a la estasis fisiológica del área, a la alta tasa de
absorción y a la abundancia de tejido linfoide. La clínica es
muy inespecífica e incluye vómito diarrea, pérdida de peso y
masa abdominal palpable. '0-

12 Las lesiones se pueden clasi­
ficar en ulcerativas, comunes en el intestino delgado,
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Figura 1
Úlceras gigantes con obstrucción

de la luz intestinal

hipertróficas y u1ceroproliferativas, estas últimas son
comunes en el área ileocecal. u El diagnóstico es dado por el
cultivo del organismo, aunque la colonoscopía es una buena
herramienta diagnóstica. El tratamiento de elección incluye
4 clases de antifímicos por lo menos 9 meses. IO,12

La histoplasmosis intestinal generalmente es adquirida por
pacientes inmunodeprimidos al tomar agua contaminada o
por vía reticuloendotelial lo que probablemente explica,
aunque no del todo, las úlceras y nódulos característicos que
se forman donde bay más tejido linfoide y en placas de Peyer
como en el ileo. 8

,13 Los síntomas son también inespecíficos y
el tratamiento de elección es el Itraconazol.(>.l2

Abstract

A 35-year-old male with a 3 year history of of gastrointesti­
nal symptoms, diagnosed as HIV with intestinal tuberculosis
and histoplasmosis is described. elinical, epidemiological
and histological findings in this opportunistic infection are
presented.

The incidence of tubeculosis has increased since the mid
80's, when the HIV infection started to reach pandemic pro­
portions. Nowadays it is mandatory for clinicians to be
aware of the wide spectrum of extrapulmonary tuberculosis.
1t is also important to bear in mind that histoplasmosis is the
most common systemic fungal infection and it is acquiring
greater proportions now that it is been related to HIV
patients.
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