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cepas con fenotipo M (resistencia a
eritromicina y sensibilidad a clinda-
micina sin inducción). Dicho fenotipo
es minoritario en España (con porcen-
tajes que oscilan entre el 2,5-3,9% se-
gún las zonas2,3,6) si bien en Estados
Unidos es el predominante, con valo-
res que en algunos estudios superan el
70%13. En conclusión, los resultados
de nuestro estudio sobre sensibilidad
antimicrobiana en EGB de transmi-
sión vertical son similares a los obte-
nidos en el estudio multicéntrico na-
cional recientemente publicado.
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Evolución de una cohorte de pacientes
mayores de 60 años infectados 
por el VIH tratados con tratamiento
antirretroviral de gran actividad

Sr. Editor: La infección por el VIH
se considera habitualmente una en-
fermedad de individuos jóvenes, sin
embargo, su incidencia está aumen-
tando en personas mayores, de hecho
se ha multiplicado 10 veces el número
de pacientes infectados mayores de
65 años en la última década1. Esta si-
tuación se explica por la confluencia
de dos factores: la mayor superviven-
cia de los pacientes que siguen tra-
tamiento antirretroviral (TAR) y la
adquisición de nuevas infecciones a
través de conductas de riesgo en este
grupo.

En el momento actual, la informa-
ción disponible sobre la eficacia del
tratamiento y la supervivencia en los
pacientes de mayor edad es escasa2,3.
El objetivo del presente estudio es
analizar la evolución clínica, virológi-
ca e inmunológica de una cohorte de
pacientes mayores de 60 años de edad
infectados por el VIH que recibieron
TAR de gran actividad (TARGA).

El criterio de inclusión en el estudio
fue que los pacientes fueran mayores
de 60 años en el momento de iniciar
TARGA. Se incluyeron 71 pacientes,
que representan el 5,9% de los pacien-
tes atendidos en nuestro centro. Las
características basales de los mismos

se sintetizan en la tabla 1. Para la va-
loración de la comorbilidad se empleó
el índice de Charlson4. Para evaluar la
adherencia se empleó un cuestionario
previamente validado5.

Tras un seguimiento medio de 65
meses (intervalo de confianza del 95%
[IC 95%]: 57-83), 51 pacientes (71,8%)
alcanzaron viremias inferiores a 50 -
copias/ml, la mediana de incremen-
to global de linfocitos CD4 fue de
150 cél./ml (rango intercuartil [RI]:
11-405), siendo la mediana de incre-
mento anual de 35 cél./ml (RI: 4-81), el
73,2% de los pacientes alcanzó cifras
de CD4 > 200 cél./ml. La adherencia
fue superior al 95% en el 83,1% de
los pacientes y el 52,1% presentó al-
gún efecto adverso que obligó a mo-
dificar el tratamiento inicialmente
pautado.

Durante el seguimiento, fallecieron
7 pacientes, cuatro por neumonía, dos
por neoplasias (primarias en pulmón e
hígado, respectivamente) y uno por is-
quemia intestinal. Para el análisis de
factores asociados con la superviven-
cia se realizó regresión logística de
Cox, que incluía las siguientes cova-
riables: edad, práctica de riesgo para
la adquisición del VIH, estadio de la
infección por el VIH, recuento de linfo-
citos CD4, diferencia de aumento de
linfocitos CD4 respecto al basal, vire-
mia plasmática basal, índice de Charl-
son, adherencia. Los factores que de
manera significativa e independiente
se asociaron con la mortalidad fueron
el índice de Charlson (1,48; IC 95%:
1,08-2,02; p = 0,01) y la respuesta
inmunológica (1,45; IC 95%: 1,04-2,02,
p = 0,02) por cada 100 linfocitos CD4/ml
de diferencia respecto al basal.

Antes de introducir el TARGA, nu-
merosos estudios demostraron que
los pacientes de mayor edad infecta-
dos por el VIH presentaban una evo-
lución a sida más rápida y una menor
supervivencia que los pacientes más
jóvenes6.

La respuesta virológica al TARGA
es similar a la alcanzada en pacientes
jóvenes7, sin embargo, se ha sugerido
que la restauración inmunológica es
más lenta y de menor intensidad en
los pacientes de mayor edad, lo cual
probablemente esté relacionado con la
involución del timo asociada al enveje-
cimiento2,8.

Los datos obtenidos en el presente
estudio indican que la respuesta in-
munológica y virológica se consigue
aproximadamente en el 75% de los ca-
sos, datos que superan los resultados
de series que incluyen pacientes más
jóvenes. Estos datos son muy simila-
res a los descritos en un estudio re-
ciente que no encuentra diferencia en-
tre las respuestas inmunológica y
virológica en pacientes mayores de
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55 años respecto a pacientes más jó-
venes9.

La mortalidad observada en esta
cohorte se debe tanto a una peor res-
puesta inmunológica como a una ma-
yor comorbilidad asociada. Resulta
importante destacar que la peor res-
puesta inmunológica de los pacientes
fallecidos estaba claramente relacio-
nada con la mala respuesta viroló-
gica. De los 7 pacientes fallecidos sólo
en 2 casos (28,6%) se consiguieron
viremias indetectables, frente a 49
de 66 (76,6%) de los pacientes vivos
(p = 0,02).

El estudio presenta limitaciones,
por una parte, el tamaño muestral y,
por otra, ser un estudio de cohorte; li-
mitaciones que comparte con la mayo-
ría de los estudios realizados en este
grupo de edad2.

La presencia de comorbilidad ha
sido ampliamente comunicada en es-
tos pacientes, sin embargo su impacto
sobre la respuesta al tratamiento ha
sido poco evaluada, no parece tener
gran repercusión respecto a la restau-
ración inmunológica ni a la supresión
viral10, pero sí obliga a un mayor con-
trol de los pacientes ante la posibili-
dad de un aumento de efectos adver-
sos y de interacciones farmacológicas.
El único estudio que destaca su papel
en la mortalidad está realizado en la
etapa previa a la introducción del
TARGA6.

El TAR consigue una apropiada res-
puesta en los pacientes ancianos. La
mortalidad en estos pacientes está
condicionada por la comorbilidad y por
las situaciones en las que no se consi-
gue una adecuada restauración inmu-
nológica.
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Tenosinovitis tuberculosa en una
paciente con corticoterapia crónica

Sr. Editor: Hoy en día, la tubercu-
losis osteoarticular tiene una escasa
incidencia (1-3%)1. No obstante, esta
ha aumentado en los últimos años por
el creciente número de pacientes in-
munodeprimidos2, ancianos o con re-
sistencia adquirida a los antitubercu-
losos3. Cuando se presenta, lo hace en
forma de espondilitis (50%), artritis

periférica (30%), osteomielitis (19%) o,
más raramente, bursitis-tenosinovitis
(1%)4. Se presenta un caso de tenosi-
novitis tuberculosa en una paciente
tratada de forma prolongada con corti-
coides por una dermatomiositis.

Una mujer de 80 años consultó por
dolor, tumefacción y limitación a la
dorsiflexión de la muñeca derecha de
un mes de evolución. Desde el diagnós-
tico de dermatomiositis 12 años antes,
no pudo abandonar el tratamiento con
corticoides que durante los últimos
años consistía en 10 mg diarios de
prednisona. No refería historia previa
de tuberculosis, fiebre ni síntomas res-
piratorios. Las determinaciones analí-
ticas mostraron una hemoglobina de
10,9 g/dl y una velocidad de sedimenta-
ción globular de 43 mm/h. En la RM de
la muñeca se observó una tenosinovitis
leve del tendón extensor corto y abduc-
tor largo del pulgar de la mano derecha
junto con edema de partes blandas. El
tratamiento con antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) produjo un alivio
parcial. Ocho meses después, la enfer-
ma presentó la misma sintomatología
en la muñeca contralateral. Un electro-
miograma sugirió el diagnóstico de sín-
drome de túnel carpiano bilateral de
predominio izquierdo. Se programó
una intervención quirúrgica descom-
presiva secuencial de ambas muñecas,
hallándose en el lado derecho una ne-
crosis con supuración tendinosa. Se
practicó una tenosinovectomía y una
escisión completa de los tejidos afecta-
dos. El estudio histológico y microbioló-
gico demostró una tenosinovitis por
Mycobacterium tuberculosis. Con pos-
terioridad se realizó una prueba de la
tuberculina, que fue negativa, y una
radiografía y TC torácicas que mostra-
ron pequeños nódulos centroacinares
en ambos lóbulos superiores pulmona-
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TABLA 1. Características basales de los 71 pacientes mayores de 60 años

Edad, media (DE) 66,2 (4,9)
Sexo varón (N.º [%]) 60 (84,5)
Conducta de riesgo de adquisición del VIH (N.º [%])

Heterosexual 41 (57,7)
Homosexual 27 (38)
Adicto a drogas por vía parenteral 1 (1,4)
Desconocido 2 (2,8)

Estadio de la infección por el VIH (N.º [%])
A 28 (39,4)
B 24 (33,8)
C 19 (26,8)

Tipo de TAR (N.º [%])
2 ITIAN + IP 22 (31)
2 ITIAN + 1 ITINN 38 (53,5)
3 ITIAN 11 (15,5)

Meses de seguimiento (mediana [RI]) 69 (36-85)
Linfocitos CD4 × 106/ml (mediana [RI]) 195 (107-368)
Viremia plasmática, copias/ml (mediana [RI]) 32.000 (11.000-98.000)
Índice de Charlson (mediana [RI]) 4 (2-7,5)

DE: desviación estándar; ITIAN: inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de nucleósidos;
IP: inhibidores de la proteasa; ITINN: inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos 
de nucleósidos; TAR: tratamiento antirretroviral; RI: rango intercuartil.


