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Tuberculosis miliar por
Mycobacterium africanum

Sr. Director: Mycobacterium africanum
€s un patégeno humano que, junto con M. fu-
berculosis, M. bovis, y M. microti, forma par-
te del complejo Mycobacterium tuberculosis'.
Se considera una especie con propiedades fe-
notipicas intermedias entre los dos primeros
(tabla I) pero con una virulencia similar a la
del resto del grupo, siendo capaz de producir
infecciones graves en personas inmunocom-
petentes’.

M. africanum es el causante del 60-80% de
los casos de tuberculosis en Africa central y
en menor proporcién en algunas zonas de
Asia®, En Europa, su aislamiento es raro, aun-
que cada vez se describen mas casos debido
al incremento de los viajes intercontinentales*
y, sobre todo, de los movimientos migrato-
rios®, como sucedi6 en el caso que describi-
mos a continuacion.

Paciente de 18 afios de edad, de raza ama-
rilla, natural de China y afincada en Espafia
desde hacfa 9 aftos, sin antecedentes familia-
res ni personales de interés. Ingresd en nues-
tro hospital por un cuadro febril acompanado
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de astenia, anorexia y pérdida ponderal, de
dos meses de evolucién. Como tnico sintoma
referia tos seca. En la exploracion fisica, a su
ingreso, destacaban una temperatura de 39 °C
y gran deterioro del estado general. No se
palpaban adenopatias accesibles ni hepatos-
plenomegalia. La auscultacion cardiopulmo-
nar y el examen neuroldégico resultaron nor-
males. La analitica en sangre evidencié una
VSG de 50 mm, GOT 109 U/, GPT 79 U/l,
Gamma-GT 80 U/, estando el resto de los
parametros bioquimicos en los limites norma-
les. No se detectaron anticuerpos frente al
VIH. La radiografia simple de térax revelé
un patrén intersticial micronodular en grano
de mijo distribuido universalmente por am-
bos pulmones. La tincién directa en esputo y
orina mostré abundantes bacilos dcido-alco-
hol resistentes y los cultivos en medio de Lo-
wenstein-Jensen resultaron positivos. Poste-
riormente, las colonias se identificaron como
M. africanum, sensible a todos los fdrmacos
antituberculosos de primera linea. El examen
oftalmolégico de la paciente puso de mani-
fiesto la presencia de tubérculos coroideos,
aun en ausencia de afectacién del sistema
nervioso central. También se observé altera-
cién funcional hepdtica con incremento de las
transaminasas, previa al inicio del tratamien-
to, lo que sugeria una lesion primaria tuber-
culosa. Se inici6 tratamiento especifico con 4
farmacos (HREZ), evolucionando la paciente
de forma favorable. Por otra parte, en el estu-
dio epidemioldgico de los convivientes, no se
detectaron casos nuevos.

Desde el punto de vista clinico, la enfer-
medad producida por M. africanum no es
muy distinta de la tuberculosis convencional.
En general, se manifiesta como una infeccién
localizada que puede asentar en pulmén, gan-
glios linféticos, partes blandas etc.*”. Las for-
mas graves de enfermedad diseminada son
menos comunes, y como en este caso, pueden
aparecer en ausencia definida de inmunodefi-
ciencia®. En cuanto al tratamiento, tampoco
hay diferencias sustanciales, ya que el perfil
de sensibilidad a los firmacos es superponi-
ble al del M. tuberculosis. No obstante, la
identificacion de la especie tiene gran im-
portancia desde el punto de vista epidemio-
16gico, porque permite detectar el tipo de
brote y aplicar las medidas de control mas
adecuadas

Pensamos que este caso es interesante no
s6lo por su rareza, sino también porque nos
permite recalcar que la infeccién producida
por M. africanum es tan agresiva como la de

TABLA1

Diferenciacién entre las distintas especies del complejo M. tuberculosis
Pruebas bioquimicas M. tuberculosis M. africanum M. bovis
Niacina + var -
TCH R S S
Nitratos + var* -
Tiacetazona R S R
Pirazinamida S S R
Cicloserina S S R
Ureasa + + +
Pirazinamidasa + var -
Nicotinamidasa + var -

TCH: hidracida de dcido 2-tiofenocarboxilico; var: variable; R: resistente; *biotipo I: reduccién de nitratos ne-
aativa, biotipo II: reduccién de nitratos positiva; (tomada de M.J. Aldea et al®).
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los otros bacilos del grupo que causan enfer-
medad en el hombre, y no asumir erronea-
mente que se trata de un germen oportunista
o de escasa contagiosidad.

C. Paredes Arranz, A. Palop del Rio*

y F. del Campo Matias

Secciones de Neumologia y “Microbiologia.
Hospital Universitario Pio del Rio Hortega.
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Réplica

Sr. Director: Hemos leido con mucha
atenci6n el articulo de Ldzaro-Carrasco et al',
y nos parece extraordinariamente revelador
sobre su experiencia en el trasplante de pul-
moén. No obstante, nos gustarfa realizar una
serie de comentarios.

En primer lugar, conviene precisar que el
trasplante de pulmén mejora significativa-
mente la calidad de vida, pero no la supervi-
vencia de los pacientes trasplantados respecto
de su enfermedad de base®; esto es especial-
mente cierto en la indicacién mds frecuente-
mente aceptada a nivel internacional para el
trasplante, que es la EPOC’.

En segundo lugar, no coincidimos con los
autores en la preferencia por el trasplante bi-
pulmonar; es cierto que ofrece mejores resul-
tados funcionales en cuanto a FEV,? (como
es 16gico), pero no existen diferencias signifi-
cativas en cuanto a los resultados del test de
esfuerzo®. Esto, unido a la demanda creciente
de 6rganos’® y la prolongacién del tiempo de
isquemia en el trasplante bipulmonar®, nos
hace ser partidarios del trasplante unipulmo-
nar en los casos posibles.

Nos llama la atenci6n la presencia de 3 ca-
sos fatales asociados a aspergilosis invasiva;
en la experiencia del grupo del Barnes-Je-
wish Hospital de St. Louis, tras 428 trasplan-
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tes de pulmén, no han presentado ningtin
caso de aspergilosis invasiva (comunicacién
personal); la profilaxis que utilizan es itraco-
nazol oral de forma indefinida en los casos
que ajslan Aspergillus.

Como conclusién, nos parece que los re-
sultados obtenidos por el grupo de Puerta de
Hierro son magnificos y ofrecen una alterna-
tiva terapéutica mdas a los pacientes con neu-
mopatias terminales en los que se han agota-
do otras opciones.

D. Jiménez Castro y G. Diez Nuevo
Servicio de Neumologia.
Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

1. Lazaro-Carrasco MT, Usseti Gil P, Ferrei-
ro MJ, Carreiio MC, Pablo Gafa A, Garcia
Loépez et al. Andlisis de la supervivencia
del trasplante pulmonar en la Clinica Puer-
ta de Hierro. Arch Bronconeumol 1998;
34: 285-288.

2. Trulock EP. Lung Transplantation. Am J
Crit Care Med 1997, 155: 789-818.

3. Hosenpud JD, Bennett LE, Kech BM, Ed-
wards EB, Novick RJ. Effect of diagnosis
on survival benefit of lung transplantation
for end-stage lung disease. Lancet 1998;
351:24-27.

4. Williams TJ, Patterson GA, McClean A,
Zamel N, Maurer J. Maximal exercise tes-
ting in single and double lung transplant
recipients. Am Rev Respir Dis 1992; 145:
101-105.

5. Division of Transplantation, Bureau of He-
alth Resources Development 1995. 1995
Annual Report of the U.S. Scientific Re-
gistry for Transplant Recipients and the
Organ Procurement and Transplantation
Network-Transplant Data: 1988-1994. He-
alth Resources and Services Administra-
tion, U.S. Department of Health and Hu-
man Services, Rockville, MD.

6. Low DE, Trulock EP, Kaiser LR, Pasque
MK, Dresler C, Ettinger N, Cooper JD.
Morbidity, mortality, and early results of
single versus bilateral lung transplantation
for emphysema. J Thorac Cardiovasc Surg
1992; 103: 1.119-1.126.

568

SAHS: a proposito de la estrategia
en el tratamiento con CPAP

Sr. Director: El sindrome de apneas-hipo-
apneas durante el suefio (SAHS) es actual-
mente, debido a su elevada prevalencia, un
problema sanitario de primera magnitud. Sus
consecuencias no estdn claramente definidas
y por eso mismo los objetivos e indicaciones
del tratamiento con CPAP (presién positiva
continua en via aérea) siguen siendo un tema
controvertido. En este sentido es de agradecer
la dificil tarea de recopilar informacién y uni-
ficar criterios llevada a cabo por el grupo de
expertos que ha redactado las recomendacio-
nes SEPAR para el tratamiento del SAHS,
publicadas en el niimero de ARCHIVOS DE
BRONCONEUMOLOGIA de abril de 1998'. Exis-
ten, sin embargo, en dichas recomendaciones
algunos puntos que, en nuestra opinién, se
prestan a confusién y que nos gustaria que, si
es posible, los autores nos aclarasen.

Se afirma en el documento que “el objeti-
vo general del tratamiento no es tan sélo me-
jorar la sintomatologia sino la correccion de
todas las alteraciones fisiopatoldgicas. Es de-
cir, siempre debe comprobarse mediante re-
gistro nocturno la desaparicién de las apneas
e hipoapneas con el tratamiento”. Sin embar-
go, previamente se dice que “[...] las manifes-
taciones clinicas no siempre tienen una rela-
cién directa con el IAH [...]” y unos parrafos
mads adelante “[...] en aquellos casos con IAH
> 30 {...] sin sintomas [...] o sin factores de
riesgo importantes, en principio la terapéutica
con CPAP no estd indicada en la actualidad”.
Si uno de los objetivos del tratamiento es co-
rregir todas las alteraciones fisiopatoldgicas
¢por qué no estd indicado el tratamiento con
CPAP siempre que se demuestren IAH eleva-
dos, es decir, alteraciones fisiopatoldgicas
importantes?

En cuanto a las indicaciones de tratamiento
con CPAP las recomendaciones se basan fun-
damentalmente en una clara sintomatologia:
se debe tratar a los pacientes con SAHS que
tengan sintomas o factores de riesgo (comor-
bilidad cerebrovascular, cardiovascular o in-
suficiencia respiratoria) independientemente
de su IAH. Sin embargo, a la hora de presen-
tar la estrategia terapéutica, las pautas se ba-

san en una cuantificacién del IAH, echandose
de menos una mayor precisién en cuanto a la
valoracion y la cuantificacion de la sintoma-
tologia, que es la base de la indicacién y con-
trol del tratamiento.

Seglin algunos autores, la aplicacion de la
CPAP estd indicada en los pacientes con
SAHS sintomdtico y no se prescribe para re-
ducir la incidencia de futuros episodios car-
diovasculares, sino para aliviar los incapaci-
tantes sintomas del dfa a dfa’. Respecto al
IAH, debido a la variabilidad en su medida y
a que no todas las apneas producen el mismo
grado de disrupcién del suefio (lo que explica
la pobre correlacién entre el IAH y los sinto-
mas diurnos), cada vez mds estudiosos consi-
deran inapropiado seleccionar un IAH para
definir la gravedad de la enfermedad y, por
tanto, la necesidad de tratamiento™*.

A la espera de resultados de los distintos
estudios controlados ya en marcha, tal vez lo
mdas sensato sea ofrecer un tratamiento de
prueba con CPAP a aquellos pacientes en los
que se han objetivado disturbios respiratorios
durante el suefio secundarios a obstruccién de
la via aérea superior y que presentan hiper-
somnia diurna significativa, como sugieren
Bennett y Stradling®, independientemente del
TAH.
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