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INTRODUCCION

La continua investigacién que culmina en el llegar a esta
blecer parémetros importantes para el mayor conocimiento de las
enfermedades, es aplicable a cada una de ellas y permite al médi
co poder afrontar de una forma més objetiva y resolutiva las mgl—
tiples disyuntivas de manejo y tratamiento que se le presentan en
el ejercicio de su profesién.

Deniro de las enfermedades endémicas que predominan en
nuestro medio, la TUBERCULOSIS sigue ocupando uno de los pri
meros lugares siendo una de las principales causas de morbimorta
lidad. El bacilo tuberculoso estrictamente aerobio, se implanta-

té en aquellos Srganos que se caracterizan por tener una alta con

centracién de oxigeno y partiendo de ellos serdn capaces de pro-
vocar un dafio a cualquier parte del cuerpo.

Ahora bien, cuando este microorganismo por determinadas

- circunstancias sufre una diseminacidn generalizada por toda la

economia da origen a la denominada TUBERCULOSIS MILIAR .

La importancia de este cuadro clinico es el amplio espec
fro de .manifestaciones que provoca en relacién a la  afeccidn
orgénica difusa, las cuales pueden remedar otros cuadros patolé-
gicos que varian considerablemente desde el punto de vista etio-
légico y de tratamiento.

Es el principal objetivo del presente trabajo, proporcio-
nar una informacién detallada de esta forma de TUBERCULOSIS

con el objeto de hacer ver lo importante de su frecuenciay el ser

tomada en cuenta en el diagnéstico diferencial de un ndmero de
padecimientos bastante considerables .



Se percibe también dar a conocer la proporcién  relativa-
mente alta que hay de esta entidad y de modo especial hacer no-
tar los errores diagndsticos y terapéuticos que se cometen en es-
tos pacientes al no considerar en el diagnéstico la posibilidad de
este cuadro; El nimero de autopsias que confirman los = errores
diagnésticos cometidos es considerable lo que en realidad es de-
plorable y penoso ya que es un estado que a pesar de lo funesto
de su curso permite darle al paciente una oportunidad més de vi-
da.

OBJETIVOS GENERALES

Hacer del conocimiento del médico guatemalteco el pa-
pel que sigue teniendo la TUBERCULQOSIS y sus diferen-

tes formas de manifiestacién en nuestro medio.

Dar a conocer los frecuentes errores diagndsticos que se
cometen en esta forma de tuberculosis, resaltando con
ello la poca sospecha clinica de la misma y los sorpresi-
vos resultados de autopsia.

Establecer nueves pautas de diagnédstico y tratamiento -
que pueden ser de utilidad préctica en nuestros  hospita=-
les tomando en consideracién los medios y materiales téc
nicos con que se cuentan.



OBJETIVOS ESPECIFICOS

HACER ENFASIS UNA VEZ MAS EN LO PALIATIVO DE
ESTE TIPO DE ESTUDIOS Y MEDIDAS QUE AUNQUE DE
UTILIDAD INMEDIATA, NO SOLUCIONAN EL PROBLE
MA A CABALIDAD DEBIDO A QUE LA ERRADICACION
DE ESTAS FORMAS DE TUBERCULOSIS SOLO SE LOGRA-
RA CON UNA MEJORA EN LAS ESTRUCTURAS SOCIO-
ECONOMICAS QUE ACTUALMENTE EXISTEN EN GUA-
TEMALA.

Brindar al médico GENERAL una fuente de informacién
actualizada de esta forma de TB.

Hacer del conocimiento del mismo la utilidad que represen
tan para el diagnéstico de la enfermedad el empleode la
BIOPSIA HEPATICA Y LA BIOPSIA/ASPIRADO DE MEDU-
LA OSEA.

Establecer por medio del estudio prospectivo la dificultad
diagnéstica que posee esta forma de TUBERCULQOSIS, y en
base a ello dar a conocer una serie de medides de  indole
clinico y de laboratorio.

DELIMITACION DEL PROBLEMA

El estudio se realizard en el HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE
DIOS. Haciendo un estudio prospectivo de pacientes en los cua
les se sospeche el diagnéstico de TUBERCULOSIS DISEMINADA,
durante el perfodo que abarca el MES DE ENERO A FINALES DE
MARZO DEL PRESENTE ANIO. Se tomarén todos los  pacientes
sin variabilidad de sexo o edad.




JUSTIFICACION

En vista de la alta incidencia que adn hay en GUATEMA-
LA DE TUBERCULOSIS, es importante conocer las diferentes for-

mas extrapulmonares que tiene la misma, asi como también el va
riado espectro de manifestaciones clinicas de laboratorio que pre

sentan, siendo la mayoria de las veces verdaderos desafios diag-
nésticos que en muchos casos terminan en la vida del  paciente
antes que el clinico de manera oportuna pueda descartar o confir
mar la enfermedad. Resumiendo lo anterior la

DISEMINADA LLEVA DENTRO DE SI, todas esas

nes anteriores.

consideracio-

TUBERCULOSIS

“CUANDO UNA CIERTA CONDICION ES PROMINENTE EN LA
LISTA DE CAUSAS DE CASOS DE FIEBRE OSCURA RESUELTA,LA
RAZON PUEDE SER, NO UNA ALTA INCIDENCIA, SINO UNA
?LTA IGNORANCIA DE LA CONDICION, (LACENT, 1957),
]) n




DEFINICION

Es una enfermedad que resulta de la sdbita y muchas veces
mortal diseminacién del bacilo de Koch, tanto por via hematége
na (3,11,23,27) y linfatica como propugnan algunos autores (3,
23,29). Los bacilos parten de un foco séptico tuberculoso, re-
ciente o antiguo (3, 27).

Lo anterior trae como consecuencia la generalizacién  de
la enfermedad, produciendo, pequefias masas de tejido de granu-
lacidn especifico denominadas TUBERCULQOS (3,26,27); la dise-
minacién ocurre con més frecuencia hacia BAZO E HIGADO (26,

28).

Por definicién la tuberculosis generalizada debe  tener un
infiltrado MILIAR difuso, visible por Rx de térax o un patrén de
tubérculos miliares visualizados en méltiples érganos al  examen
quirdrgico o en la autopsia (11, 29).

FACTORES PREDISPONENTES.

Antiguamente cuando la enfermedad se presentaba con una
frecuencia mayor, se pudieron establecer una serie de condicio=
nes y factores predisponentes que precipitaban o antecedian e |
cuadro de tuberculosis diseminada 29); actualmente los mismos
lno lf.lcm variado sino que por el conirario se han agregado ofros a
a lista.

ELLOS SON:
EN LA INFANCIA.
1. EDAD MENOR DE 3 ANOS (29)
2. SARAMPION (29)
3. TOS FRRINA (29).

ADULTOS,

1. ALCOHOLISMO (11,22, 29)

2. EMBARAZO Y PUERPRIO (22,29)

3. NEOPLASIAS (Ca de PROSTATA (29)
RETICULOENDOTELIOSIS (7, 29)
DIABETES MELLITUS (11, 22, 29)
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR (22, 29)
TERAPIA CON ESTERROIDES (11,22,29, 30)
INMUNOSUPRESORES (7, 11)

RAZA NEGRA (22, 29, 30)

:003\1001#

29, 30)
10. PERSONAS ANCIANAS (7, 29)
11. CIRROSIS (26).

E importante recordar que la TB puede complicar a  mu-
chos de los cuadros mencionados; como puede observarse en el los

ya ’se encuentra un menoscabo de los mecanismos de defensa del
huésped (11).

MALIGNIDADES HEMATOLOGICAS 711,22, =,




La terapia con esteroides puede reactivar o predisponer @
L L3 - . -~ -
la progresién de una lesién primaria o reactivar un foco crénico

7, 29, 32).

En cuanto al aspecto racial se ha discutido mucho acerca
de la tendencia genética de la TB de parte de las personas de ra-

za negra.

Pero aspectos como las condiciones socioecondmicas y am=-
bientales objetan esta hipdtesis 29).

En relacién al sexo las mujeres parecen ser més afectadas y
el embarazo podria ser el aspecto que condiciona esta diferencia
(29). En definitiva no son puntos que estén completamente cla-
ros y hay datos contradictorios en muchas series 3).

.

PATOGENESIS

El cuadro patoldgico resulta de una invasién masiva de la
sangre y/o los linféticos (23) por bacilos tuberculosos (23,29, 30).
Estos embolizan los lechos capilares y forman tubérculos, los cua
les si no son detenidos por la resistencia del huésped usualmente
progresan hasta la necrosis y caseificacién (13, 29).

La patogénesis de la enfermedad ha sido bastante  contro-
versial pero estd aceptado que la diseminacidn miliar es Gltima-
mente un proceso sanguineo (3).

Los microorganismos pueden presentar tres formas de dise~
minacién:

1. Aguda
2. Subaguda o crdnica
3. Diseminacién silenciosa

Ahora bien, la enfermedad puede partir de 2 formas:

1.  Vista en nifios y ocasionalmente en adultos, la cual forma
parte de una TB primaria progresiva. La enfermedad mi-
liar cursa con elevada participacién meningea, especial-
mente en los infantes y tiende a ocurrir en los 3 primeros
meses de la infeccién primaria (23).

2.  Es el resultado de la participacién de un foco tuberculoso
antiguo (crénico); en este caso més parece que la enferme

dad resulta de la reactivacidn de dicho foco (23,29, 31).

Describiendo algunos aspectos generales podemos estable-

i cer la diseminacién dentro de un tipo de comporiamiento que va-

\
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ria mucho.

G i in
a) La diseminacién aguda es la forma mds temlfdo de Iﬁmg
i a
feccién tuberculosa que puede ocurrir ya sea de una forma prima

ria o crdnica.

L) -~ n
b) El tipo subagudo es el cuadro clinico més frecuente t-:q
sen
individuos de edad avanzada, en este caso Iel proceso repre i
i i te la reactivacion
i ido superada duran .
ve la inmunidad ha s ¥ 2 A
qués de afios de latencia. Los hallazgos de febricula Lnter n
i i ame
}:e desnutricién y deterioro general se dlagnols:héu I;rrone il
' asi .O.D. es frecuen
de proceso neopldsico; una alta sospecha de

te con esta entidad . (7,31).

i i i i en el

¢) La diseminacién silenciosa tiene su |mporrc|n<:13- ene
- . & ., an

hecho de que se establecen focos de mFeccnonben s:lhos disto e
tuberculoso Inicia

imari nte que todo proceso . ;

al primario. Es frecue c nicial se

ucfmpoﬁe de participacién hematégena, generalmente éa

tica (31).

Se ha postulado que la raiz de la enfermedad es la erosidn
y penetracién de vasos por focos tuberculosos 3).

i ria
Los microorganismos pueden causar erosién de la arte :
o : e
ulmonar y la diseminacién puede limitarse a los pullmon;es; (2;37)
. )i ; g )
IIaqs bacterias se detienen en la circulacién capilar alveo

7 I i p en
i I no d a economida. S nem

tiroides (27).
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Por las condiciones ambientales y metabdlicas del bacilo,
necesita de drganos con elevado POy (18, 31); por la situacidn -
anterior todos los 6rganos que fienen un suplemento sanguineo pro
fuso y un lecho capilar abundante estdn en riesgo (29). i

Por ello sitios como pulmén (13), higado, bazo, rifdn, su
prarrenales, préstata, meninges, vesiculas seminales, trompas de
falopio, endometrio y sin faltar desde luego la médula 3seq en

un plano de primer orden, son los sitios més frecuentes de disemi
nacién miliar (18,27, 31).

Se ha sugerido también la formacién de tubérculos en las
capas intimas de los vasos los cuales se desarrollarian como  un
resultado del depésito de bacilos en dichas capas. En un momen
to determinado y por causas desconocidas, posiblemente de ori-
gen inmunolégico, los bacilos serfan liberados abrumadoramente-
al torrente sanguineo, resultando en un cuadro de  tuberculosis
aguda generalizada (3, 29).

Para que se produzca la diseminacién hematdgena se sugie
re también una especial situacisn inmunolégica del individuo =
con disminucién de su capacidad reaccional, bien de forma es—
ponténea como consecuencia de procesos infercurrentes  (diabe-
tes, cirrosis, neoplasia), o inducida artificialmente por la  qc-
cién de farmacos inmunosupresores o corticoides 6).

Se ha considerado segin observaciones de Auerbach que
los focos tuberculosos crénicos desarrollados en los canales linf4
ticos como resultado del drenaje de un érea infectada,  podrian
en determinado momento llegar por medio del conducto toracico
o viceversa en la circulacign venosa, y dado las condiciones ana
témices de la regidn torécica provocan el cuadro pulmonar tan
frecuentemente observado; esto tiene a su favor ademds el com-
Promiso frecuente de la red linfética como drenaje de focos tu-

13




berculosos sobre todo la hiliopulmonar (3,15).

Los focos primarios especialmente si es un proceso ’rubc_erc_u_
i i i origen
loso antiguo tienden a ser en la mayoria de los casos de g
ganglionar, genito urinario o pulmonar (10).

tie=

- 8~
Se ha atribuido que los vasos sanguineos de los nifios e
adul-

L
nen pocas fibras elésticas en sus paredes en relacidn a los
o .
tos y por ello su vulnerabilidad aumentaria; esto desde luego c:sig_
ciado a la inmunidad generalmente deficiente que se tiene en la

infancia (3,29)
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CUADRO CLINICO:

Los sintomas de presentacién de la tuberculosis MILIAR no
son especificos (3,11,22,23,29, 30).

La enfermedad puede tener comienzo stbito con varias se-
manas anteriores de malestares indeterminados (20), aunque la for
ma criptica o arreactiva puede ser completamente solapada (11),

Por lo tanto el inicio de los sintomas puede tener un tiem-
po e intersidad sujeto a muchas variables, el promedio de dura-
cién de los mismos, es de 3'a 15 semanas (22, 29).

En pacientes con focos de tuberculosis
cién de los sintomas es mucho més corta 22,

crénica la  presenta

29).

Una historia anterior de TB, puede estar ausente,
historia de contacto puede ser referida (22,23, 30).

pero una

Los sintomas més comunes incluyen:

1. DEBILIDAD (13,22,23,29,31, 32).

2. ANOREXIA (22,29,30, 32).

3. FATIGA (22,23,29).

4. PERDIDA DE PESO (20,22, 23, 29,30, 31, 32).
5. FIEBRE (7,11,17,22,23,29, 30, 31).

6. TOS (20,22,23,29,30,31,32).

7. CEFALEA (17,22,23,29,30).

8. DISNEA (20,22,29,31,32).

9. DOLOR ABDOMINAL (22,23,29,30, 31, 32).
10. HEMOPTISIS (22,29,32).

11. SUDORES NOCTURNOS (7,20, 31).

12. RIGIDEZ DE NUCA (22).

15




La fiebre puede ser continua, en picos, remitente o inter-
mitente (7,20,29) muchas veces es la Gnica manifestacién de es-

ta enfermedad y por lo tanto debe tenerse presente en todo diag-
nsstico de FOD. «7,11,12,21,23,30).

Dolor de cabeza, molestias abdominales y pulmonares, pue
den indicar la participacién meningea, pulmonar y peritoneal -

(22,23,29,30).

Ast la cefalea se relaciona frecuentemente con meningitis
y en las molestias abdominales se ha encontrado que se asocian a

ENTERITIS TUBERCULOSA, PERITONITIS Y ADENITIS RETRO-
PERITONEAL (7,22,29).

HAY DOS TIPOS DE TUBERCULOSIS MILIAR QUE SE CA-
RACTERIZAN POR SER LAS MAS INESPECIFICAS Y LAS QUE
MAS PROBLEMA DIAGNOSTICO DAN AL MEDICO TRATANTE,
ALGUNOS AUTORES LAS CONFUNDEN CREEMOS SIN  EM-
BARGO QUE ES NECESARIO HACER SU RESPECTIVA DIVISION
Y SE ESTABLECEN ALGUNQOS CRITERIOS PARA EL EFECTO.

1. TUBERCULOSIS ARREACTIVA O NO REACTIVA.  E una

forma rara, aguda y usualmente maligna de Tb diseminada,
descrita en adultos que padecen enfermedades hematolégi-
cas (LEUCEMIAS o PROCESOS LINFOMATOSOS PREEXIS
TENTES) su presentacidn y curso es siderante y desde el
punto de vista patoldgico, se caracteriza por la incapaci-
dad de formar tejido granulomatoso, respuesta celular o
ambas (11,14,32). Parece que la ausencia de respuesta ce
lular es un reflejo del estado exahusto de la resistencia del
paciente y no una consecuencia directa de reacciones he-
matolégicas a la tuberculosis (32).

16

FORMA CRIPTICA. Esta aparece en las edades avanzadas,
particularmente en mujeres, los sintomas comunes son: = -
MALESTAR GENERAL, CAQUEXIA, PERDIDA DE PESO Y
ANEMIA. Son raros los sintomas respiratorios faltando co
mo consecuencia de los respectivos signos radiolégicos; es
ta forma de enfermedad rara vez revela los tubérculos co—
roideos, los aspectos clinicos son a menudo tan inespecifi-
cos que el diagnéstico se establece solo por autopsia.  En
este tipo de pacientes no es raro el diagndstico erréneo de
neoplasia oculta (7,8,9,20).

17



HALLAZGOS FISICOS:

Debido a la amplia gama de manifestaciones que presentq
la TB MILIAR PUEDE SRR MUY ATIPICA E INESPECIFICA  EN
CUANTO A SU CUADRO CLINICO, por otro lado las manifesta
ciones floridas y clésicas permiten hacer el diagnéstico sin o
guna dificultad (3).

nin=

Los signos fisicos que se reportan con mds frecuencia son:

1. FIEBRE (13, 22, 29).

2. CAQUEXIA (9,13,22,29).

3. TAQUICARDIA (20,29).

4. TAQUIPNEA (29).

5. ANORMALIDADES PULMONARES (17,22,29,32).
6. HEPATOMEGALIA (17,20,29,32).

7. LINFADENOPATIA (17,22,29,32).

8. RIGIDEZ DE NUCA (22, 29).

9. ESPLENOMEGALIA (17, 20,22,29,32).

10. TUBERCULOS COROIDEOS (17,22,29).

11.
12.

MOLESTIAS ABDOM INALES (17,22,29).
SIGNQOS CUTANEOS (22,29).

La fiebre puede ser la manifestacién fisica Gnicay a lavez
la que se presenta con més frecuencia 22)s

Algunos investigadores como MUNT, le han dado  valor @
la presencia o no de fiebre, asociando la falta de la misma a un
prondstico letal 22).

El patrén febril no tiene nada de caracteristico . Puede

ser moderada o adn baja, alta, continua o, més a menudo remi-
tente, intermitente u ondulante.
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rax negativo predominan en la serie de casos de FOD. .
 pia con esteroides puede ser responsable del oscurecimiento del
cuadro. :

El paciente suda con ella, y su palidez y postracion le con
ﬁ*eren el aspecto de enfermo infeccioso grave (27).

Parece que su caracteristica més importante es la de mos—
trar irregularidad 3).

i:-'l;.UB-E{CULOSlS DISEMINADA COMO UNA CAUSA DE  FIEBRE

DE ORIGEN OSCLRO:

: La FOD esté en ntima relacién con la TUBERCULQSIS. En
realidad desconcierta al médico este tipo de manifestacién tuber

culosa; segin estudios efectuados (1), cursa generalmente con la

forma de TUBERCULOSIS DISEMINADA ENMARCADO COMO
ARREACTIVA. Muchas veces semeja neoplasia maligna, con pér
dida de peso, fiebre y eritrosedimentacién elevada pero sin sig-

nos orientadores .

Los pacientes con tuberculosis extrapulmonar y Rx. de 16—
La tera-

Ella misma puede contribuir a la reactivacién y = disemina-
cién de la tuberculosis, asi como al aparecimiento de la forma -

"ARREACTIVA",

La forma subaguda o crénica se relaciona més con esta ma

nifestacisn (1,31).

El pulso répido puede ser la regla y la taquicardia despro-

porcional a la temperatura ha sido vista en muchos casos (3).

Un incremento pronunciado de la frecuencia respiratoria ha
sido fomado como gufa para indicar compromisc pulmonar miliar

19




4

difuso, ahora bien, la taquipnea no es hallazgo fidedigno y pue
de no existir correlacién con el compromiso pulmonar, (3).

ESTADO NUTRICIONAL: Un estado nutricional pobre se rela-
ciond con la mayoria de casos de TB MILIAR EN LA SERIE DE

CHAPMAN (3).

Muchos pacientes que ingresan en condiciones nuiriciona-
les aceptables presentan pérdida de peso acentuado durante  un
periodo relativamente corto especialmente en las fases iniciales

de la enfermedad (3).

HALLAZGOS PULMONARES: Al examen fisico las anomalios =

ulmonares pueden ser indicios frecuentes pero tampoco son espe

cificos. (23, 30).

Sin embargo su hallazgo es de gran ayuda en la  sospecha

diagnéstica de la enfermedad, entre los que se reportan con mds

frecuencia estan:

_ ESTERTORES CREPITANTES FINOS (20).
- RONCUS DISEMINADOS (22).

- DERRAME PLEURAL (22).

- CONSOLIDACION (22).

HIGADQO, BAZO Y GANGLIOS LINFATICOS: La hepatomega-
lia y la linfoadenopatia se han reportado como de bajo porcenta
je en el adulto (11, 29), sin embargo otras series aseguran lo con
trario, pero parece haber criterio unénime en que son més  fre-
cuentes que la esplenomegalia (7,11,22, 30). La linfoadenopa—
tia puede ser localizada o difusa sin ninguna  especificidad (173
22). Muchas veces el BAZO puede no ser palpable en vida en-
contféndose su aumento solo en la necropsia (3).

20

MENINGES: La participacién meningea es frecuente (11,13,23,
30); los cultivos pueden dar colonias de bacilos aunque no haya
pleocitosis (7), el predominio de meningitis tuberculosa se da en
nifios y adultos jSvenes, al mismo tiempo los signos de participa-
cién meningea pueden dominar al cuadro; en todo paciente con
sospecha de diseminacidn tuberculosa se debe de efectuar un exa
men neurolégico cuidadoso con especial atencién en los pares
craneales ya que la afeccidn de los mismos puede dominar un
cuadro que bajo una sintomatologia vaga y difusa es generalmen
te aparatoso (30). a

TUBERCULOS COROIDALES: Pueden ser vistos tempranamente
teniendo un valor diagnéstico considerable (29), a veces el exa-
men sistemético con el uso de midriéticos y en forma  rutinaria,
nos puede dar la mayor pista para descubrir su existencia i,

21,23,29).

Sin embargo a pesar del valor diagnéstico que poseen no
son hallazgos frecuentes (30), ademés con muy raras ocasiones se
encuentran en la TB MILIAR que se presenta en ancianos (20).

En realidad su presencia confirma més el diagnéstico que
sugerirlo (21,26).

Tienden a ser bilaterales, con apariencia de parches oblon

g;;los, blanco griséceos, algo pélidos con bordes irrequ lares (21,

En los estadios tempranos el didmetro rara vez excede  de
I'mm. Cuando la coseificacidn foma lugar una depresién  cen-
tral puede (.:Iescrroliulse en la lesidn, su incidencia parece ser
l:(l)ayorhen nifios (?1,29). El nﬁmero en cada ojo puede variar, pe

se ha establecido como promedio, 5 & més; parecen estar lo-
calizados més frecuentemente en el lado temporal. Pueden ha-

21




ber hemorragias en el érea comprometida (21).

Con la edad, los bordes de los tubérculos cambian,
tro se vuelve muy pélido y un borde pigmento negro aparece en
el margen; con el tiempo (3 a 4 afios) el érea entera puede ser
reemplazada por una masa sélida de color negro 21).

el cen

Bajo tratamiento estas lesiones pueden regresar e incluso
desaparecer (21); el examen fisico poco cuidadoso puede ser in-
fluyente en el hallazgo de estos tubérculos especialmente en
adultos debilitados con enfermedades inespecificas (29).

Histoldgica y bacteriolégicamente los tubérculos coroida=
les son similares a los tubérculos encontrados en cualquier parte

del cuerpo. Por lo tanto pueden ser granulomas caseosos y no ca

seosos. En varios casos se reporta que se han aislado bacilos tu-
berculosos (21).

Estas lesiones san usualmente limitadas a la regién  coroi-
dea con pequefias extensiones a la retina. Sin embargo lo ante-
rior no es la regla. La localizacién coroidea obedece al  pare-
cer a varios factores tales como el volumen e irrigacién y el ni-
mero de células RETICULOENDOTELIALES, todo ello en oposi-

cidn a ofras capas del ojo, las embolias tumorales también favo-

recen la presencia de los mismos. Generalmente el tubérculo co

roideo resulta de una diseminacién hematdégena directa més bien

que de continuidad (21).

Muchas veces el médico puede tener dificultad en diferen

ciar lesiones tales como la retinopatia diabética de los tubércu-
los coroideos; la lesidn diabética estd caracterizada bésicamen-

te por dilatacién venosa, microaneurismas, hemorragias y exuda

dos serosos; el exudado algodonoso no ocurre habitualmente en

la diabetes mellitus en ausencia de hipertensién o enfermedad re

22

miento pericérdico aunque su frecuencia es en realidad

nal. B también bilateral y progresiva; en contraposicidn a esto
los tubérculos coroideos pueden presentar un compromiso unilate-
ral asi’ como ausencia de hipertensién y enfermedad renal, y més
importante fodavia la evolucidn que presentan al  tratamiento .-
Oftras entidades como colagenopatias, encocarditis  bacteriana ;
estados septicémicos y reacciones alérgicas deben tomarse en
cuenta pero ofros criterios clinicos deberén orientar al diagnés-

tico (21).

SIGNOS CUTANEOS: Las lesiones en piel no son frecuentes pe
ro cuando se presentan pueden ser buena fuente de material para
cultivo y biopsia. (22,29,31). Las lesiones pueden formar absce
sos y fistulas, siendo referidas a la pared torécica anterior, axila

y tobillos (22,29).

Su presentacidn parece ser més frecuente en la forma sub-

aguda (31).

PERICARDIO: Se han reportado signos de dolor, frote y foponq—

minima

(17).

23




LABORATORIO:

En muchas infecciones sistémicas agudas o crénicas las
pruebas de laboratorio asf como el empleo de diferentes técnicas
diagndsticas son de importancia definitiva en el establecimiento
de un diagnéstico répido y seguro. La TUBERCULOSIS DISEMI-
NADA NO ES LA EXCEPCION, y es quizd una de las enferme—
dades que més necesita de este tipo de auxilio; la inespecifici-
dad de su sintomatologia y su clinica la hacen ideal para un ma-
nejo adecuado y légico de las diferentes pruebas. A  continua-
cidn tratamos de establecer una guia sistemética haciendo  las
observaciones correspondientes a cada aseveracién, con ello se
quiere brindar una secuencia ordenada y definida que permita re
conocer indicios y claves que lleven al descubrimiento de la en-
fermedad .

1. SANGRE: EL ESPECTRO DE ANORMALIDADES SANGUI-
NEAS ABARCA:

a. PANCITOPENIA (11,22,29) con o sin aplasia de la
médula ésea (29).

b. REACCIONES LEUCEMOIDES, éstas pueden ser con-
fundidas con leucemias (6,11,17,29,30).

c. Con més frecuencia el total de células blancas se en-
cuentra en limites normales o bajos, pero muchas ve-
ces se presenta con una desviacién a la izquierda (PRE
DOMINIO POLIMORFONUCLEAR), (3,11,30,31), o
con un incremento de las formas polinucleares prema-
turas (29), esto Gltimo es més significativo si se acom
pania de leucopenia (3).

d. La linfocitosis se ha reportado como infrecuente, y
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los casos de reaccidn linfocitica leucemoide han sido
relacionados con leucemias agudas, sin embargo han
sido reportados (29).

e. Se ha discutido mucho en cuanto al papel que  juega
la TB MILIAR en la produccién de anemia  aplésica,
sin embargo la polémica aiin continta y no se ha [le-
gado a un acuverdo definitivo. Actualmente con la di
versidad de medicamentos esto se complica adn  més
(29). En contraposicién con la TB PULMONAR, g
TB MILIAR parece soportar la hipstesis debido al incre
mento de anormalidades hematoldgicas que presenta -

29).

f. Anemia (6,11,29,30), generalmente leve o moderada.
La severidad de la misma se correlaciona més con | a
duracién de la enfermedad que con la intensidad del
proceso (29,32). Se han reportado casos de
hemolitica y arregenerativa (7).

anemia

g. Trombocitopenia (6,11,32).
h. Monocitosis (6,7,11,31).
i . MIELOFIBROSIS Y POLICITEMIA (7).

Parece existir cierto grado de correlacidn entre los hallaz
gos en sangre periférica y los granulomas de médula &sea (6).

La pancitopenia remedando leucosis, puede ocurrir pero
debiera sugerir la presencia de otros desdrdenes tales como,  TB

;VHLIAR MAS ENFERMEDAD HEMATOLOGIA MALIGNA (14,
3).
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Aunque mucho se ha descrito sobre la habilidad de la  tu=-
berculosis para producir, ya sea una pancitopenia o para remedar

una leucemia, ha dado lugar @ una revisién de casos y mostrd que |

son asociaciones de LEUCEMIA O ANEMIA APLASICA JUNTQ
AL CUADRO DE TB'. (14,30), Por otra parte una reaccién leu=
cemoide no es comin y debiera sugerir la presencia de otra enfer
medad subyacente (30). Un conteo bajo de leucocitos puede ser
el reflejo de factores genéticos en pacientes negros y a veces son
buenos indicadores de meningitis tuberculosa (30). Se ha postula
do que dichas reacciones tienen un mecanismo comén que es, que
los productos del bacilo tuberculoso, actian como alergenossensi
bilizando el sistema hematopoyético (5).

Es ampliamente conocido que varias infecciones pueden
ocurrir en pacientes con desérdenes hematolégicos,  particular-
mente en aquellos en quienes los mecanismos inmunolégicos han-

sido adicionalmente comprometidos con quimioterdpicos. LA TU-
BERCULOSIS ES UNA DE LAS INFECCIONES COMUNMENTE
ASOCIADAS A TALES PACIENTES (14,21, 32).

Esta con el tiempo puede producir cambios en la sangre vy
puede hacer muy dificil la diferencia de una enfermedad hema-
tolégica (14).

La anemia, leucopenia, MONOCITOSIS Y GRANULOCI
TOSIS, representan respuestas hematoldgices a la tuberculosis, -
pero éstas tienden a desaparecer afortunadamente con la terapia

instalada (6,7,14,32).

La TB no se presenta con més frecuencia en pacientes con

LEUCEMIA Y DESORDENES MIELOPROLIFERATIBOS, PERO
CUANDO TALES PACIENTES DESARROLLAN TUBERCULOSIS -
ES PROBABLE QUE LA HAGAN EN FORMA MILIAR (30).
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Por otro lado esté sugerido que la infeccién diseminada por
MYCOBACTERIAS ATIPICAS SI MUESTRA INTIMA-. ASOCIA-
CION A PROVOCAR DESCRDENES HEMATOLOGICOS (30, 34).

Los cuerpos de AURR PUEDEN ENCONTRARSE TANTO EN
LEUCEMIAS COMO EN REACCIONES LEUCEMOIDES (32).

No existe sin embargo ninguna explicacién porque la reac
cién leucemoide ocurre en algunas personas y en otras no (32).

Parece ser un requisito previo a la produccién de reaccio-
nes leucemoides en el paciente fuberculoso, el tener ya una sen-
sibilizacién anterior al bacilo tuberculoso; esto sugiere un meca
nismo inmune adyacente para la produccién de este fendmeno -

(32).

2. PRUEBAS HEPATICAS: La participacién del higado acom-
pafia casi siempre a la tuberculosis diseminada. Los laboratorios
pueden mostrar varios grados de anormalidad;

A. FOSFATASA ALCALINA: Es el hallazgo més frecuente, -
sin embargo puede cursar con resultados normales. Un au-
mento es usualmente indicativo de enfermedad infiltrativa
y debiera sugerir la posibilidad de una biopsia hepética (7,
HS107,23,29,30;32).

B. TGO: Puede mostrar leves elevaciones (29).

C.  Las proteinas séricas especialmente la albGmina,  pueden

mostrar un moderado decremento (29).

D.  Factores de Coagulacisn, ESPECIALMENTE EL  FIBRINO-
GENO Y LA PROTROMBINA PUEDEN ESTAR BAJOS, por

su produccidn insuficiente, especialmente en los rarisimos
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casos de CID (5).

E. La bilirrubina, suele estar elevada en cantidades minimas

7,17).

COAGULOPATIA DE CONSUMO EN TUBERCULOSIS MILIAR:

Los becilos tuberculosos son reportados como agentes exire
madamente raros de la coagulopatia de consumo, ya que parecen
no tener ninguna sustancia o condicidn que les permita realizar
este fendmeno. Sin embargo, observaciones in vivo han descu-
bierto trombosis masiva de pequefios vasos alrededor de los  tu=
bérculos justamente antes y poco después de la formacién de ne-
crosis caseosa (15, 30).

Se ha sugerido que una frombosis extensa adyacente a |os
tubéreulos es una manifestacién de hipersensibilidad tuberculini=
ca. Es probable que en la tuberculosis miliar si se desarrollan un
nomero considerable de tubérculos en todo el cuerpo, estos  po-
drian inducir a la formacién de pequefios trombos en los  peque=
fos vasos adyacentes provocando deplecién de fibrinégeno, pla-
quetas, protrombina y ofros factores.

Las manifestaciones clinicas no varfan de las  presentadas
en ofra patologia de base y las pruebas de laboratorio para — ex=
cluir esta enfermedad cuando se sospecha deben ser  realizadas

(18).«

Algunos investigadores como Geppert (13) reconocen  que
la muerte en la TB Miliar obedece a fallo respiratorio agudo ¥y
coagulacién intravascular diseminada, resaltando la importancia
de ésta Gltima.
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ELECTROLITOS SERICOS:

Se ha documentado el hallazgo de HIPONATREMIA,  en
pacientes con TB MILIAR ASOCIADQO A HIPOCLOREMIA,

K, CO9, Casérico (todos ellos normales), 29). [Estose
ha atribuido, especialmente la hiponatremia, a una inade
cuada liberacidn de HAD, 29). Los niveles séricos de Na
disminuidos, debido al sindrome de secrecién inapropiada -
de HAD, pueden ser vistos en compromisos meningeos y pul
monares, estos tejidos pueden producir HAD, o absorber di
cha sustancia (7, 29).

Debe pensarse en insuficiencia suprarrenal antes de confir
mar el diagnéstico anterior (7).
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TUBERCULQSIS MILIAR: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Aunque alrededor de 40 condiciones pueden producir cam= ‘
bios similares a los de tuberculosis diseminada, el diagndstico di

ferencial puede ser reducido.

En un pequefio porcentaje de pacientes el diagnéstico  no
es aparente a pesar de una cuidadosa evaluacidn, estos pacientes
entrarian entre las categorias de tuberculosis criptica o arreacti=

va (23, 30).

La TUBERCULOSIS DISEMINADA DEBE DISTINGUIRSE DE
OTRAS CAUSAS de fiebre y sintomas o signos localizadores evi-
dentes. Entre estas tenemos:

FIEBRE ENTERICA (FIEBRE TIFOIDEA), (7, 11)

ENDOCARDITIS BACTERIANA (11).

SEPTICEMIA ESTAFILOCOCICA (11).

ABSCESOS ABDOMINALES (11).

TUBERCULOSIS PULMONAR AGUDA (11),

LINFOMAS (11).

PALUDISMO (7).

LEPTOSPIROSIS (7).

BRUCELLOSIS (7).

RICKETTSIOSIS (7).

TULAREMIA (7).

BRONQUITIS AGUDAS (7).

INFLUENZA O NEUMONIAS YA SEA POR VIRUS O

MYCOPLASMAS (7).

14. MENINGITIS (7).

15. ENCEFALITIS (7).

16. INFECCION DISEMINADA POR MYCOBACTERIAS. . -
ATIPICAS (34).

17. MICOSIS (HISTOPLASMOSIS, COCCIDIODIOMICO-

VOO N0 W=
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SIS), (31).
18. HEPATITIS CRONICA (observacidn personal).

La TUBERCULOSIS DISEMINADA DEBE DE CONSIDERAR-

' SE QUE SE HALLA INCLUIDA en casi todos los diagnésticos de

FOD, y en nuesiro medio continda siendo la causa nimero 1, de
pacientes catalogados como fal. (12).

Ultimamente han revestido importancia las infecciones pro
ducidas por mycobacterias atipicas, esto solo contribuye a hacer

el diagnéstico de TUBERCULOSIS AUN MAS PROBLEMATICO, es

pecialmente en casos atipicos y sobre todo estd ampliomente do-

cumentado que las MYCOBACTERIAS ATIPICAS PUEDEN PRO-

DUCIR CAMBIOS HEMATOLOGICOS Y DEPRESION MEDULAR
COMO RELACION DIRECTA DE LA INFECCION (30, 35).

Lo anterior debe de tomarse en consideracién porel tipo
de tratam iento que estos pacientes tienen que recibir y que difie

re en varios aspectos al que se recibe por infecciones TUBERCLE
LOSAS (23). '

El cuadro se complica afin més por los mencionados cam-
bios hematoldgicos y por la dificultad en lograr medios de aisla-
miento especifico para estos microorganismos. (35).
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CRITERIOS DE DX PATOLOGICO:

Se debe considerar el término de tuberculosis miliar aguda
generalizada tan pronto como sea posible y llenando los siguien-
tes criterios patoldgicos:

1. Que los tubérculos sean agudos.

2. Que provoquen poca o ninguna reaccién tisular fibro-
sa.

3. Que la enfermedad sea lo suficientemente generaliza
da para comprometer higado, bazo, y por lo menos un
tejido adicional tal como pulmén, médula 8sea, rifién
0 meninges.

4, También los tubérculos deben de encajar por lo menos
en el patrén miliar (3).

Definitivamente no todas las formas de tuberculosis  miliar
son agudas y lo confuso y atipico de sus manifestaciones  puede

Ilevar a todo tipo de trastornos hematol8gicos, febriles y de sero

sas (27).

La lesién elemental es el tubérculo miliar de Laennec, co
mo se le conoce en la escuela Europea (27).

Esté constituido por la asociacién de dos a tres  foliculos
de Koster (una corona de células epitelioides rodeando una célu
la gigante de Langhan). Su tamario difiere entre el grano de mi.
jo a una lenteja, y sus contornos angulosos e irregulares. En oca
siones no son visibles a simple vista. Su color es blanquecino -

griséceo y en su parte central algo amarillento debido a una pe-"

quefia zona de coseosis.
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Propenden a confluir constituyendo formas més voluminosas .

En ellos puede predominar la reaccién exudativa y si su =
evolucidn no es muy aguda destaca entonces el infiltrado epitelioi
de plasmatico con células de Langhans. En las formas agudes s6-
lo se produce necrosis con acumulacidn de bacilos en los focos
miliares 27). Los tejidos poseen una anergia que lesimpide reac
cionar ante lamoxa. Los pequefios tubérculos estén diseminados
sobre todo en pulmén, pleura, higado, bazo, suprarrenales, me-
ninges, peritoneo y tramo ileocecal . Lasiembra en el endocar-
dio es excepcional (3, 27).

Las lesiones observadas se pueden clasificar en 4 tipos (8):

- Fibrocaseosa: lesiones con caseificacion central y granu-
lacién y fibrosis a su alrededor.

= Exudativa: lesiones con gran caseificacidn pero poca fi-
brosis o granulacidn.

= Miliar: pequefios granulomas diseminados en todo el cuer
po.

= Metastésico: grandes lesiones en 6rganos que no sean pul
P
mén.

33



METODOQS ESPECIFICOS DE DIAGNOSTICO

BIOPSIA DE MEDULA OSEA:

La BIOPSIA DE MEDULA QOSEA, se ha convertido en pie=

dra angular de la préctica hematolégica, desde su introduccidn -
dentro de la rutina clinica en 1940 (9).

Los aspirados y el material biopsiado son los medios ~ mds
apropiados para examinar la fina morfologia de las célblas  hema
topoyéticas, al mismo tiempo que pueden ser cultivados en me-
dios para crecimiento bacteriano, hongos y mycobacterias (9,11).

El especimen de biopsia debe ser obtenido de la cresta ilia
ca posterior de preferencia; en manos experimentadas las compli
caciones son raras y la morbilidad es minima (9).

Recientemente la biopsia de médula ésea con aguja de
JAMSHIDI ha resultado el mejor insirumento para esta técnica =
diagndstica. Su estructura muy particular le confiere muches ven
tajas (9). (ver figura Nok. 1) '

METODO: El empleo de la aguja es sencillo y a continug
cién se procede a explicar la forma como puede ser efectuada la
biopsia;

1. LA AGUJA DEBE SER INTRODUCIDA EN LA CRESTA ILIA
CA POSTERIOR DE PREFERENCIA,

2.  EL ESTILETE DEBE SER REMOVIDQ, EN ESE  MOMENTO
SE DEBE EFECTUAR ASPIRADO PARA VERIFICAR QUE SE
ESTA EN MEDULA, este material puede ser empleado pard
coloraciones y cultivo (WRIGTH, GIEMSA).
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La aguja es suavemente introducida con movimientos de ro
tacién debido a la forma cénica de su extremo fija la par-
te central del hueso deniro de su punta.

4. Antes de ser desalojada debe de ser rotada varias veces al-
rededor de su eje por un tiempo, esto permite el corte.

5. Después de remover la aguja y extraerla, el fragmento éseo
debe de ser retirado por medio de la introduccidn del esti-
lete en su exiremo cortante empujdndole hacia su  extremo

de base (9).

Debe considerarse que aunque los granulomas son ocasional
mente vistos en los aspirados de médula &sea, la positividad se in
crementa considerablemente por secciones de parafina, las cua-
les permiten el examen de gran cantidad de tejido.  En algunos
casos la presién negativa del aspirado puede no ser suficiente pa
ra detectar granulomas profundos. Este problema es infrecuente
cuando se realiza al mismo tiempo biopsia de médula. Dado el -
tamafio de la muestra obtenida y la poca pérdida de la arquitec-
tura hacen superior a este procedimiento (9).

La muestra debe ser preparado con plata de methanemina, -
éecido peryddico de Schiff y Zhiel Nielseen; esto permitird la
identificacién de hongos y mycobacterias. Estos extendidos espe
ciales pueden proporcionar el diagnéstico mucho antes que la con
firmacidn de un estudio bacteriolégico (9).

Muchos reportes indicanque el examen de médula 6sea es
diagndstico sblo en el 15 & 40% de los casos de TB miliar (9,29).
Esto podria deberse en parte a que sélo se realiza un simple aspi

rado o a la cantidad de médula 8sea examinada (6,9).

No obstante se ha dicho que el rendimiente de la  biopsia
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de médula Ssea es inferior al obtenido en el higado (30). Sin em “
bargo esto no estd establecido; las dos son complementarias y af -
parecer la naturaleza més benigna de la biopsia de médula debe
ria preceder a la biopsia hepética en la evaluacién de tubercy=
losis miliar (6,9).

De acuerdo al estudio realizado por Cucin (6) se  pueden
llegar a establecer las siguientes relaciones entre cambios hema=
tolégicos y hallazgos de granulomas en médula ésea.

1. Sin anormalidad en sangre periférica = Cero granulo=
mas .

2. Anemia =54% (12/21)

-

3. Leucopenia = 64% (9/14)
+

4. Monocitosis = 7% (10/14)
+

5. Anemia, leucopenia, Monocitosis, Trombocitopenia =

83% (5/6)
BIOPSIA HEPATICA:

Continda siendo quizd el método diagnéstico més fidedig=
no para la demostracién de granulomas tuberculosos en  cuadros
de TB MILIAR (6), algunos estudios revelan la superioridad de €5
te procedimiento en cuando a orientacidn diagndstica en los estd
dios de médula ésea (6,23,29).

La biopsia hepética puede estar sometida a la misma  difi=
cultad de diagnéstico diferencial que el granuloma éseo, por [0

tanto el hallazgo debe de correlacionarse a la luz del cuadro clf
nico o a la identificacién del agente causal (6,23,29).
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Deben tenerse en cuenta las posibles complicaciones de la
biopsia hepética:

. ICTERICIA OBSTRUCTIVA EXTRAHEPATICA.
CONGESTION PASIVA CRONICA DEL HIGADO.
ANEMIA SEVERA.

PERITONITIS HEMORRAGICO O BILIAR (Cqusa ni-

mero 1 de muerte en dicho procedimiento) (6).

B N —

CONSIDERACIONES GENERALES:

La formacién de granulomas en el higado o médula ésea
pueden ser vistos en una gran variedad de enfermedades, las cua
les incluyen:

SARCOIDOSIS (6,8,29).

BRUCELOSIS (6,9, 28).
HISTOPLASMOSIS (6,9, 28, 29).
LINFOMAS Y ENFERMEDAD DE HODGKIN (6,9).
MONONUCLEOSIS INFECCIOSA (6,9).
SINDROME DE BECHET (6).

SINDROME DE SJOGREN (6).
SINDROME DE MICKULICZ (6).
MIELOMA MULTIPLE (6).

10. LES (6).

11. SIFILIS 8,29)

12. TUBERCULOSIS (6,28).

13. BRRILIOSIS (28,29).

14. NEOPLASIA OCULTA (7).

NV OONOCU A WN—

Un granuloma consiste en un nédulo de MACROFAGOS, -
los cuales tienen forma como de células epitelioides agrandadas
Y rodeadas por un anillo de linfocitos y algunas veces eosinéfilos
y células plasméticas (9,28).
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RAYOS X:

Las células epitelioides pueden agrandarse y coalescer for
mando CELULAS GIGANTES DE LANGHANS: éstas Gltimas y la
necrosis caseosa sin embargo, son usualmente encontradas en pa-
cientes con enfermedades también granulomatosas como, BRUCE-

LOSIS, HISTOPLASMOSIS y EN PARTICULAR DESDE LUEGOLA
TUBERCULOSIS (6,9).

Que los granulomas sean de médula ésea u otfro érgano una
respuesta inflamatoria del huésped a varios estimulos es  valede-
ro, pero su hallazgo reduce el nimero de diagnésticos diferencia
les; su sola presencia no conduce absolutamente a nada (6, 9,23).

Los granulomas hepéticos pueden encontrarse en un 25% de

pacientes con TB PULMONAR (6).
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La demostracién de lesiones miliares en la placa  de térax
ermanece como un hallazgo clinico importante en el Dx de TB

miliar 20,28).

Sin embargo, el diagnéstico radiolégico de la misma en
etapas tempranas puede ser dificil. No obstante la toma de pla-
cas seriadas mostraré el patrén miliar en alguna fase de la  enfer
medad (11,20,22). Estas se recomiendan de manera especial -
cuando se sospecha el dx en un problema de FOD (11).

El patrén miliar en la placa inicial se ha reportado en por-
centajes variables. En la presentacidn criptica el hallazgo radio
l6gico puede permanecer negativo (23).

En las placas deben considerarse también Dx  diferenciales
de neumoconiosis, histoplasmosis, estafilococo o neumonia inters
ticial aguda (13,29).

Los tubérculos miliares, pueden no ser visibles sino  hasta
dos semancs y media después de iniciado el cuadro y aln asi’ pue
den ser dificiles de distinguir. Los nédulos pueden encontrarse di
seminados en ambos campos pulmonares y rara vez exceden los 2
mm . de diémetro. En los segmentos superiores del pulmén  pue-
den tener un diémetro superior (28).

Las &reas intercostales deben ser examinadas con imégenes
de acercamiento. Los tubérculos muchas veces son visualizados -
mejor en el espacio retrocardiaco en las vistas laterales. Con
una terapia apropiada el aclaramiento de los campos  pulmonares
puede ocurrir mucho més répido que en una TB pulmonar  no he
matégena. En pacientes ancianos, sin embargo, la mejoria  es
més lenta (28).
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Cuando la placa de térax es normal, el Dx de TB miligr TUBERCULINA:

puede ser muy dificil de establecer; este problema no es infre=
cuente ya que en muchos casos el sitio de diseminacidn es extrg
pulmonar (13, 29). -

Esta prueba permanece como un medio importante para es-
tablecer el diagndstico, especialmente en las fases tempranas de
la enfermedad (29).

El Dx de TB miliar debe ser considerado en pacienfes con -
F.O.D. que tienen una placa de t6rax normal, y en aquellog
que tienen un patrén clinico y radiolégico de neumonia viral agy

da (13).

Las reacciones tuberculinicas sobre todo en pacientes se=
niles 6 en fase aguda de la enfermedad, pueden ser  débilmente
positivas e incluso negativas (11,20).

La repeticién de la prueba empleando una cantidad de PPD
més elevada puede ayudar al diagndstico (29).

La importancia de la repeticién de la prueba esté amplia=
mente comprobado como valedero, especialmente por los estudios
realizados por Munt (22); en sus series se demostré un 91% de po
sitividad en pacientes que tuvieron inicialmente una tuberculina
negativa (0.0001 mg) y que desarrollaron més tarde una prueba
cuténea positiva a este antigeno en el curso de su enfermedad -

22).

A continuacién damos una serie de recomendaciones en
cuanto al empleo correcto de este procedimiento otil, que mu-
chas veces, por falta de buena técnica e inadecuada lectura es

pésimamente interpretado (23).

La técnica que consideramos llena todos los requisitos es la
prueba de MANTOUX. Utilizamos tuberculina de potencia inter
media (TWEEN-80, PPD ESTABILIZADA), esta preparacién pre-

_ viene la absorcién a la jeringa el cual es el mayor problema en
ofros tipos de preparados. Debe inyectarse en la cara  anterior
del antebrazo con jeringa adecuada y previa antisepsia, colocan
do 0.0001 ml intradérmico. Después de 48 & 72 horas debe de

 ser medido el tamafio de la induracidn y no el eritema, y deter-
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minado por palpacién y medida en milimetros. Un érea de indu-
racién mayor de 10 mms. es considerado como una evidencia de
infeccién pasada o presente por M. TUBERCULOSIS (23).

Reacciones que miden entre 5 a 9 mms. pueden presentar
infecciones producidas por M. ATIPICAS que provocan una reac
cién cruzada con PPD-S (23).

Hay que tener presente que una sobreinfeccién en el drea
de la prueba puede dar resultados falsamente positivos (23).

Pequerias reacciones menores de 5 mm deben ser considera
das como negativas (23).

Alrededor del 80% de pacientes con TUBERCULOSIS ACTI

VA TIENEN UNA REACCION POSITIVA (igual o mayor de 10 -

mm) a la prueba de 5UT PPD. En la evaluacién de pacientes =

con sospecha de tuberculosis la hipersensibilidad negativa puede

obedecer a un nimero de condiciones que explican las reaccio-
nes falsas negatives de la tuberculina, las cuales citamos a con-
tinuacidn:

1. ERRORES TECNICOS: - MEDICION DELA
CION CUTANEA.
- ADMINISTRACION CON At. -

DEFECTUQOSO.

INDUR A-

2. INMUNIDAD CELULAR -
- INESPECIFICA: a. HIPOALBUMINEMIA (~de 2grm/
dl). ‘
b. Ancianos, mayores de 70 afios .
c. LEUCOCITOSIS ARRIBA  DE
15,000/mm>.
d. ANEMIA,
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e. FIEBRE.
f. AZOEMIA.

- DROGAS Y OTRAS TERAPIAS:
a. ESTEROIDES E INMUNOSURE
SORES.
b. IRRADIACION.

- ENFERMEDADES ESPECIFICAS :

a. INFECCIONES VIRALES Y VA-
CUNAS
RUBEOLA, MONONUCLEOSIS
INFECCIOSA, PAPERAS, IN-
FLUENZA).

b. INFECCIONES ABRUMADORAS
- TB MILIAR.
- MICOSIS.
- NEUMONIAS.

c. SARCOIDOSIS.

d. NEOPLASIA (LINFOMAS, LEU-
CEMIAS).

- CONVERSION DE LA PRUEBA CUTANEA DEMASIADO
TEMPRANO
a. REQUIERE DE 3 a 6 SEMANAS.,

Generalmente la repeticién de la prueba incluye una tu
berculina de mucha potencia DPP-250TU, esta prueba también
tiene desventajos, debido a que las MYCOBACTERIAS ATIPICAS,
pueden dar resultados falsos positivos a la alta concentracidn de
tuberculoproteinas 23).

El uso de BCG como una nueva prueba para el diagndstico
de tuberculosis fue propugnado por primera vez en GUATEMALA
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POR LOS ESTUDIOS REALIZADOS POR EL DR. OLIVA (24).

La prueba parece fener su méxima aplicacién en nifios; las
lesiones en el sitio de aplicacién de la vacuna BCG son de  ma-~
yor tamano y ocurre tempranamente en infectados por tuberculo=
sis, mientras que en nifios no tuberculosos no hay ninguna reac—
cidn antes de la segunda semana después de inoculada. Desco=
nocemos el porqué su uso en pediatria no ha sido extensivo, en
realidad la prueba muestra una efectividad superior a la  prueba

de MANTOUX (24) ..

Como es siempre el propésito de esta tesis, los métodos an-
teriores pretenden servir de gufa y no establecer un criterio ab=
soluto, una vez més recordamos que todo lo anterior debe corre-
lacionarse a la luz del cuadro clinico.

1

PRUEBAS PULMONARES AUXILIARES

Espirometria: tiende a mostrar un patrdn restrictivo mas
que obstructivo, pero no es un elemento de diagndstico necesa-
rio en el estado agudo.

Desde que la causa de muerte en TB miliar es muchas  ve-
ces fallo respiratorio, se han hecho consideraciones terapéuticas
imporfantes para el tratamiento de casos con fallo respiratoriore-
versible.

Hay un incremento en la PO2 arterial con un  incremento
del gradiente arterio-alveolar y muestra una marcada  disminu-
cién de la capacidad para difundir el CO2 en el estadio agudo.-
Sélo el 50% de esta funcidn se recupera aiin después de meses de
quimioterapia con imé&genes radioldgicas normales.

La hipoxemia es usualmente acompafiada de hipocarbia
puede mostrar el cuadro clésico de un bloque alveolo capilar.

Los cambios en la sangre arterial y en los gases fransporta-
dos no son enteramente especificos (29).

BIOPSIA PULMONAR: Cuando las lesiones pulmonares son
difusas es recomendable la biopsia pulmonar con aguja. Se hare
comendado la biopsia pleural y la aspiracidn transtraqueal, todas
ellas con un margen de seguridad abrumadoramente mayor que la
toracotomia (23,29).

PIEL Y LINFATICOS: La importancia de la biopsiay las
tinciones de todo tipo de lesién cuténea es considerable y de va-
lor dx al igual que lo mencionado anteriormente 29).
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E_ALLAZGOS TIPICOS DE LIQUIDOS CORPO

CUADRO. M. 1

RALES EXAMINADOS COMPROMETIDOS POR TUBERCULOSIS (MILIAR /O LOCALIZADA)

Incidencia de Microscépico  Cultivo (%de  Conteo Celular  Gravedad
Origen compromisoen  Examen (%depositivi  positividad pa y Morfologia Especifica  Proteinas Glucosa
Tuberculosis =  Macroscépico dad para - ra M. Tuber- ‘
Miliar n - BAAR) culosis
Cerebrospinal A=11% Ocasionalmente 20a37 % 38a79 % 10-1,000 Usualmente 25-500mgs/100  40mgs/ 100
A+C=30-38% claro; usualmen Promedio=400 mo se reali ml. 350 mgs/ mil . en 75%
te turbio a os- 85-95% " za. 100m! in80%.
curo mononucleares
Pleural A =30% Color pajizocla 30 a 70% 0 a 70% 75% 1,000 1.016 3g/100ml. 60mgs/ 100
C= 8% mo a turbio; oca GB, 80% en 75% ml.
sionalmente san Linfocitos
guinolento. 5% =10, 000
GR,
Peritoneal A =6% Similar al liqui ~ Raramente Arriba 150-2, 800G B 1.016 3-7.5g/100 Similar al
C=1.5% do pleural; rara posifivo. del 83% 75% mononu= mi. Ifquido -
mente sanguino cleares. pleural .
. lento.
Pericardico A =14% Frecuentemente Raramente "Minoria" i3 1.016 3g/100ml
C= 6% serosanguinolen  positivo. a 50%.
o to "gelatinoso"
Articular Raro en TB Turbio. Raro. "Frecuente" 2,500-100, 000 1.016 Marcadamen
promedio 25, 000 te disminui—

Miliar; comin
en compromiso
bseo y articu-
lar.

50-60% PMN.

da a ausente

“fes.

NOTA: A = Series de Autopsia; C = Series clinicas; TB = Tuberculosis; GB =g
PMN = polimorfonucleares.
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AMES Y ASPIRADOS:

La utilidad de una puncidn lumbar, puncién transtraqueal,
i como el procesamiento de liquidos peritoneal y pleural, ade-
de aspirado géstrico y orina, todo ello para tinciones y cul-
os deben tomarse en cuenta (11, 13, 29).

P):r la naturaleza del cuadro muchos especios corporales es
envueltos alin en etapas tempranas de la enfermedad.

Las caracteristicas de varios fluidos corporales de las cavi
des serosas gpe estdn comprometidas con TB activa estén resu-
dos en el cuadro No. 2, basado en un estudio efectuado por

hn (29).

Si bien el esputo puede contener bacilos tuberculosos, es
uente su ausencia en fases iniciales de la enfermedad. A me
da que progresan las lesiones pueden al final llegar @  desinte-
orse y comunican con un bronqui, en cuyo caso aparecen  mi-
porganismos en el esputo. En las fases tempranas, las lesiones
stribuidas por via sanguinea, no muestran tal comunicacidn (11).
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TERAPEUTICA:

El desarrollo de la quimioterapia ha cambiado el curso drg
mético e invariablemente mortal de esta enfermedad. Sin embar
go hay una serie de factores que se consideran que pueden alte—
rar el curso del Tx de manera favorable.

Presentacidn en pacientes j6venes.

Ausencia de sintomas de meningitis.

Ausenciad e enfermedades concomitantes graves.
Diagnéstico temprano y preciso.

.  Quimioterapia adecuada y agresiva.

. Buenos cuidados generales de soporte.

(o N6, T N FL I A SR

Los médicos no son responsables de los 3 factores primera=
mente mencionados pero si de los 3 Gltimos. De ellos talvez el
més importante es el diagnéstico temprano.

QUIMIOTERAPIA: (ver tablas 3y 4).

La quimioterapia anti TB debe ser iniciada tempranamente,
antes de que el paciente esté caquéctico, en insuficienciarespi=
ratoria o con deterioro neurolégico.

Actualmente hay 11 droges disponibles contra el bacilo tu=
berculoso.

Por lo menos 2 drogas, y preferiblemente 3 debieran  ser
administradas inicialmente por més de 3 meses con al menos 2
drogas confirmadas de 18 a 24 meses.

: . |

INH debe ser incluida en todos los regimenes a menos
el paciente muestre intolerancia a la droga o halla una alta sos=
pecha de resistencia comprobada por exémenes in vitro.

que
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Tio. Sin embargo el médico debe de adaptar su terapéutica

Debe considerarse que la intolerancia a las drogas tubercu
losas puede ser tan alto como el 18%.

En adicidn, la rifampicina y el etambutol se ha visto que
tienen mayor penetracién a los tejidos y fluidos tisulares, inclu-

yendo el LCR cuando se administran juntas (29).

Cuando una coloracién de Zeel Niehlssen es positiva o

Jos hallazgos histolégicos sean caracteristicos 3 drogas anti TB de

ben ser usadas .

La prueba terapéutica con drogas debiera ser evitada has-
ta donde sea posible a menos que los estudios de Dx no  puedan

" ser realizados (13, 29).

La mejoria puede ocurrir a 2 semanas de iniciada la  tera-
‘pia pero la respuesta en un tercio de los pacientes puede  tomar
tanto como un mes 29).

Ademés la interpretacidn de la prueba terapéutica  puede

ser dificil (23).

En las perforaciones intestinales debidas a granulomas ca-
seosos se sugiere laparatomia (22).

A continuacidn se dan a conocer una serie de consideracio
nes de indole farmacoldgico importantes para conocimiento médi
co.

Creemos que el mejor régimen terapéutico estd dado por
la asociacién de INH y Rifampicina, siendo &sta Gltima droga uti
lizada en varios de nuestros pacientes sin ningdn efecto secunda-
de

acuerdo a la disponibilidad de medicamentos tomando en cuenta
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factores como costo y colaboracién del paciente.
INH (ISONIAZIDA)

Es hasta la fecha el agente antituberculoso més potente que
se conoce. Cuando el férmaco se administra por via oral en po
cas horas se puede conseguir una concentracidn en el plasma en=
tre 20 y 80% superior a su concentracién inhibitoria habitual
(0.05Mg/ml) y durante el periodo de 6 a 8 horas se mantienen
concentraciones altamente eficaces (19).

Es tuberculostética y tuberculicida in vitro. La concentra=
cién tuberculostética minima es entre 0.025 a 0.05 Mg/ml. Los
efectos bactericidas de la droga sélo ejercen contra bacilos tuber
culosos que estén creciendo activamente; los microorganismos =

"en reposo” vuelven a multiplicarse cuando pi erden contactocon
la droga (16).

La INH penetra libremente en el LCR y en el tejido caseo-
so, excretdndose principalmente por la orina (19).

Se acepta la tesis que la mutacién de resistencia a la dro-
ga guarda relacién con la imposibilidad de que la misma penetre
en el microorganismo o sea captado por él. Como ocurre  con
otros agentes descritos, el tratamiento de la INH origina  cepos
resistentes in vivo. La transformacién de los originalmente mi-
croorganismos sensibles a insensibles, en su mayor parte se obser-
va ocasionalmente en el curso de unas cuantas semanas después -
de haber comenzado la terapéutica, si bien hay notables varia-
ciones de un paciente a otro en relacién al tiempo en que se pro
duce este fendmeno (16).

Se calcula que un bacilo de cada millén es resistente ini-
cialmente aita'isoniazida, por lo que si se utiliza como Gnico far
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maco, s€ calcula que a partir de 4 a 6 semanas se han  destruido

las cepas sensibles y toda la poblacién bacilar se hace resistente

a dicha droga . Este peligro se evita asociando desde el principio
otro tuberculostatico, con io cual la posibilidad de que haya ce-
os resistentes a los dos o fres farmacos utilizados se hace despre=

ciable (26).

En cuanto @ su mecanismo de accidn hay varias  hipdtesis
que soportan efectos sobre biosintesis de Gecido nucleico, lipidos ¥
glucosa; se ha sugerido una accién primaria de la INH para inhi
bir la biosintesis del Gcido micdlico. Los bacilos tuberculosos so
metidos a la accidn de dicho férmaco pierden dcido resistencia y
disminuye en ellos la cantidad de lipidos que pueden  exiraerse
con metanol. S&lo los bacilos sensibles a la droga absorben el
farmaco, esto parece ser un proceso de captacidn activa, aunque
la mayor parte del metabolito encontrado en la droga es el dcido
isonicotinico (16).

La frecuencia global de efectos secundarios de la droga de
pende de la dosis; es de 1% cuando el ingreso es de 3mgs/ kg -
pero aumenta répidamente cuando esta dosis se eleva. Es rara‘ta
sensibilizacién primaria a la droga pero puede ocurrir. Los tras=
tornos colaterales més frecuentes son:

1) Neuritis Periférica (Neuri tis Optica).
2) Convulsiones. '

Ambas parecen estar relacionados con la deplecién de los
niveles de Piridoxina; generalmente los pacientes en los que  s€
produjeron las convulsiones, éstas cedieron al administrar grandes
cantidades de B6 (16).

pueden

Aproximadamente 10% de los pacientes con INH
primeras

desarrollar elevacién de las fransaminasas durante las
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semanas de la terapia; esto parece representar una reaccion téxj
ca hacia el metabolito de la droga. Sea o no continuada la dro
ga esos valores (generalmente menos de 200U) retornan a la nor-
malidad en pocas semanas . Alrededor del 1% de los  pacientes
tratados desarrollan una enfermedad indistinguible de la hepatitis
viral; ocurre en los primeros 2 meses del tratomiento  mientras
que el resto de la entidad clinica puede ser desarrollado por mu-
chos meses. La biopsia hepética muestra cambios morfolégicos si
milares de la hepatitis viral o puentes de necrosis hepdtica. B
porcentaje de fatalidad en los pacientes que desarrollan hepatitis
es del 10%. El dafio hepético importante parece estar  relacio=
nado con la edad, encontréndose su frecuencia més alta en  pa=
cientes arriba de los 50 afios y siendo menor abajo de los 20 afios.
Fiebre, rash, eosinofilia y otras manifestaciones de alergia a las
drogas son infrecuentes. Una correlacidn entre el dafio hepético
y los formas de acetilacidn de la droga ha sido sugerido. Un cua
dro que semeja una Hepatitis Crénica activa ha sido reportado de
unos pocos casos (31).

Se ha reportado vasculitis acompariadas de FANA y fendme
no LE pero desaparece al interrumpir el tratamiento (16).

La dosis es de 5 a 20mgs/kg. en la meningitis tuberculosa.
En fecha reciente se ha propuesto la administracién de la droga
en una sola dosis pero esto procede a provocar mayores efectos s&
cundarios (16).

RIFAMPICINA

Es uno de los agentes antituberculosos més activos y prome
tedores. Pertenece al grupo de las rifamicinas, derivados de und
nueva especie de estreptomicetos: S. MEDITERRANEI. Su molé-
cula se caracteriza por la presencia de un nicleo croméfobo naf=
toquinénico, ligado a una larga cadena alifética que se cierraen
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forma de ansa (de aqui el nombre de "ansamicinas” conel cual se
designan tanto las rifamicinas como las estreptovaricinas, correla
cionadas entre si ya sea desde el punto de vista estructural como
de la actividad bioldgica). Entre las fracciones separables del
Ifquido de fermentacién, la que se indica como rifamicina B ha
constituido el producto de partida de varios centenares de deriva-
dos semisintéticos, algunos de los cuales (como la rifamicina SV,
la rifamida y la rifampicina) se han mostrado particularmente in-
teresantes desde el punto de vista terapéutico.

Accién farmacolégica: el estudio se refiere principalmen-
te a la accién antituberculosa. Las 2 rifamicinas poseen accio-
nes tuberculostéticas y tuberculicidas, segin las concentraciones
empleadas, asemejéndose asi’ a la INH y como en el caso de ésta
Gltima la accidn bactericida se realiza especialmente en microor
ganismos en crecimienfo activo. Su accién antibidtica se ejerce
por la inhibicién de la RNA Polimerasa.

La droga inhibe la multiplicacién de cocos gram=-posifivos
y microorganismos gram-negativos (E. Coli, meningococo), es me
nos potente que la benzilpenicilina pero algo més eficaz  que la
eritromicina, lincomicina y cefalotina contra gérmenes gram ().

Est4 comprobado que puede inhibir el crecimiento de algu-
nos virus (16, 33).

. En concentraciones de 0.005 a 0.2 Mg/ml es inhibidora
para M. Tuberculosis in vitro. La mayor parte de las mycobacte*
rias atipicas con excepcién del M. Fortuitum son susceptibles a

la droga (16, 19, 33).

Absorcién, distribucién y excresién: la administracién bu-

| cal de la droga produce concentraciones plasméticas méximas en

plazo de 2 a 4 horas, el PAS puede retrasar la absorciénde  la
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rifampicina, entonces no se alcanzardn concentraciones plasmg
ticas adecuadas . Después de su absorcién es eliminada répida-
mente por la bilis, en ella se almacena en forma  desacetilada,
pero conserva plena actividad bacteriana. La presencia de ali-
mento retarda la resorcién intestinal . La semidesintegracidn au=-
menta en presencia de disfuncién hepética y en pacientes que re
ciben INH y que son inactivadores lentos. Hasta 30% de la dro=
ga es eliminada por la orina y la mitad puede ser antibiético sin
alteracién. No es necesario un ajuste de las dosis en pacientes
con problemas renales. Se distribuye por todo el organismo y se
producen concentraciones eficaces en muchos érganos y  humores
corporales, esto se ejemplifica mejor por el hecho de que la dro-
ga puede impartir un color anaranjado a la orina, heces, salivg,
esputo, légrimas (16,33).

Efectos secundarios: el férmaco en si es relativamente ino
cuo y no provoca efectos secundarios con mucha frecuenc ia.
Aunque en ocasiones se ha sefialado toxicidad hepética eviden-
ciada por el desarrollo de ictericia, registrdndose muertes rela-
cionadas con esta reaccidn. El alcoholismo, hepatopatia previa
o la administracién simultédnea de droges hepatotéxicas parecen
aumentar el peligro de este problema. Sehan notificado altera
ciones en la TGO y fosfatasa alcalina, asi’ como sus  concentra-
ciones en bilirrubina. Todo esto se normaliza al  interrumpir la
droga. La eliminacién biliar establece competencia con medios
de contraste utilizados en el estudio de la vesicula, causando
también retencién de BSF. Hay interaccibn notable entre la dro
ga y anticoagulantes tipo cumarinico que hace disminuir la efica
cia de estos Gltimos. La droga parece aumentar la catabolia de -
glucocorticoides y estrégenos (16, 33).

Se han sefialado también molestias gastrointestinales y del

SNC tales como vértigo, ataxia, embotamiento, dolor en las ex-
tremidades y debilidad muscular. Dermatosis, glositis, prurito,
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urticaria también han sido reportados. Se han notificado casos
de hemblisis, hemoglobinuria, hematuria, IRA, sindrome hepa-
—renal, asi también trombocitopenia, leucopenia y anemia; se

P (16,19,

cree que todas &stas son reacciones de hipersensibilidad
33).

Se ha sefialado la proteinuria de inmunoglobulinas de cade
na ligera en 85% de los pacientes iratados . Ninguno de los pa-
cientes tenfa electroforesis compatible con mieloma.  Ladroga
suprime la transformacién de linfocitos sensibilizudos_por el anti
geno llegando a producir con dosis cormrientes alteraciones a la
prueba tuberculinica (1 6).

Dosis: a pesar de la larga lista de efectos secundarios es
un antibidtico excelente, que en los Gltimos tiempos se ha revela
do como droga de primera linea para el tratamiento de la tuber-
culosis en sus formas més graves asi como en los casos en los  que
hay resistencia a ofres drogas. Ademés la cantidad de efectos se
cundarios anotados no es rutinaria en la préactica.

Nunca debe usarse sola; la dosis sugerida es de 10-20mgs/
kg peso/ dfa con una dosis diaria maxima de 600 mgs. Se pued’e
administrar en una sola dosis una hora antes o dos horas  después

de las comidas (4,16,19,33).

ETAMBUTOL -

Es una sustancia sintética alifética derivada de la  efilen-
diamina. Es un agente antituberculoso muy eficaz y se tolera -
muy bien. Alrededor del 75% de las cepos de M. Tuberculosis
humanas son sensibles a 1Mg/ml de la droga. No tiene efecto
sobre ofras bacterias. Inhibe la multiplicacin de los bacilos re-
sistentes al INH y estreptomicina. La resistencia se establece -
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lentamente y con dificultad. Las micobacterias fijan el etamby-
tol répidamente cuando el medicamento se afiade a cultivos que
se encuentran en fase exponencial de multiplicacién. Sin embgr
go ésta no se inhibe en grado importante hasta que han pasado 24
horas. Se desconoce el mecanismo de accidn de la droga; cuan
do el medicamento se emplea sélo los microorganismos se  hacen
resistentes (16).

Aumenta la concentracién de uratos en sangre  por dismi-
r la eliminacién renal de 4cido Orico. Este efecto puede des-
ubrirse en fase temprana o muy tardia y posiblemente aumenta -
or accidn de la INH y la piridoxina @,16,33).

Dosis: la dosis para adulto oscila entre 15 a 25mgs/kg/una
ol dfa. Se acumula enpacientes con frastornos de la funcién
al siendo necesario ajustar la dosis; debe evitarse el empleo
Absorcién, destino y excrecién: 75 a 80% de la droga se de dosis altas (16,19,33).
absorbe en el tubo digestivo, se alcanzan concentraciones plas= k:
méticas méximas a las 2 & 4 horas después de su ingestidn. El pro
ducto tiene una semidesintegracién relativamente larga, penetr
facilmente los eritrocitos, estos parecen servirle como  depésitol
cuando la droga va penetrando en el plasma. En 24 hrs. 50% ha
sido eliminada sin cambio por la orina; 15% es eliminada en for
ma de metabolitos, un derivado aldehidico y uno de Gcido dicar
boxilico. Aunque no es seguro que el etambutol sea eliminado
por secrecién tubular, o solamente por filtracién glomerular, se
cree que ésta Gltima es la que desempefia el papel principal.

ESTREPTOMICINA

‘ Se extrae de un actinomiceto, quimicamente es un amino-
glucésido bésico. Es una base fuerte y forma sales empledndose
n la préctica como sulfato. Antiguamente se empleaba un deri-
ado semisintético, la dihidroestreptomicina pero al parecer re-
ulté més téxico, siendo capaz de producir sordera ain a dosis pe
uefias .

La estreptomicina es bacteriostética y bactericia in vitro -
ra el bacilo tuberculoso; concentraciones fan bajas como 0.4
Mg/ml pueden inhibir el crecimiento del M. Tuberculosis. No
osee accidn contra mycobacterics atipicas, su actividad es esen
almente supresora. La presencia de microorganismos viales en
scesos, ganglios, junto con el hecho de la supresidn de la dro-
‘después de varios meses de fratamiento que origina répida difu
n de la infeccién, confirma la idea de que la Gnica actividad
le la estreptomicina in vivo estriba en suprimir al baciloy no -
erradicarlo. ‘

Efectos secundarios: produce muy pocas reacciones; dosis.
menores de 25mgs/kg tienen toxicidad minima. Dermatitis, pru=
rito, dolor articular, dolor abdominal, fiebre, malestar, cefalea,
vértigo, confusién mental, alucinaciones, neuritis periférica son
efectos secundarios que han sido reportados (16,19, 33, 35).

Quizé la reaccién més importante es la NEURITIS OPTICA
que causa disminucidn de la agudeza visual y pérdida de la  ca=
pacidad para percibir el color verde y el rojo; estose  observa
més frecuentemente con dosis elevadas. La intensidad del  tras

torno visual guarda relacién con la duracién del tratamiento, ¥ Resistencia bacteriana: numerosos factores modifican la

puede ser unilateral o bilateral . Se logra la recuperacién al in= Potencia bacteriana de la estreptomicina. El pH del medio  es
terrumpirse la droga (35). Uy importante ya que la droga es mucho més activa en un medio
lcalino; el aumento de la acidez local por destruccidn de teji-
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Al parecer el fenémeno de dependencia no afecta  mucho
desde el punto de vista clinico. Ahora bien, hay muchos moti-
" yos para admitir que la seleccidn de bacilos tuberculosos resisten
tes tiene lugar in vivo como ocurre in vitro. En general cuanto
" més tiempo dura la terapéutica mayor la frecuencia de resisten-
‘cia a la droga. En algunos pacientes se desarrolla en el plazo
" de un mes, en ofros a los 4 meses, ya en este tiempo 80% de los-
- pacientes tendrén bacilos tuberculosos resistentes. Si las cavida
" des pulmonares no se cierran y el esputo no se esteriliza en plazo
de 2 meses, las bacterias son resistentes al antibidtico y el trata-
~ miento no es eficaz. El empleo concomitante con otro agente re
‘trasa, pero no evita la aparicién de resistencia. Sise necesita
_ de fratamiento prolongado los bacilos pueden acabar volviéndo-
' se resistentes a las dos drogas.

dos puede ser la causa del fracaso del medicamento en la erradi~
cacidn de microorganismos sensibles de los focos infecciosos o de
la farmacién de abscesos. La actividad antimicrobiana disminy=
ye en medios anaerobios. |

La estreptomicina obra directamente en los ribosomas, don
de inhibe la sintesis de las proteinas y quebranta la  fidelidad de
la traslacién delddigo genético. El resultado principal  parecel
ser evitar la polimerizacién de aminoécidos. Su lugar de accién
es la subunidad ribosémica 30S. La resistencia bacteriana puede
ser adquirida en una sola etapa de mutacién, los ribosomas de es
tas bacterias son incapaces de fijar la estreptomicina y se altera
la estructura de la proteina P10.

Los conceptos de Spotts y Stanier en 1961 han  explicado
los fendmenos de susceptibilidad, resistencia y dependencia de
las bacterias frente a la estreptomicina:

| Reacciones secundarias: el principal efecto téxico de la
" droga es el compromiso del VIII par, aunque su accidn es més in-
" tensa sobre la funcién vestibular que sobre la auditiva, los tras-
~ tornos de la audicién ocurren en un ndmero considerable de en-
fermos. Al parecer su efecto es neurotéxico conlesiones  en las
células sensoriales vestibulares y érganos de Corti, y en los ni-
cleos coclear y vestibular del bulbo. Otros efectos secundarios -
mencionados son: reacciones de-hipersensibilidad (erupciones, -
eosinofilia, fiebre, edema angioneurdtico, dermatitis exfoliati-
" va, estomatitis y choque andfiléctico). Hay también reporte de
~ discrasias sanguineas, neuritis periférica, accién sobre el nervio

 Bptico, asi como bloqueo de la unién mio-neural que causa fras
- fornos respiratorios.

a) En las bacterias susceptibles la droga es capaz de reaccio=
nar con los ribosomas, lo que lleva a una sintesis protéica
disminuida e incorrecta. i i

b) En las bacterias resistentes la mutacidn (atribuible a varios:
genes de potencia variable) afectan la accién de la droga
en una forma brusca, es decir, en un solo paso, posterior=
mente se efectba divisién celular de la bacteria que posee
el gen, originando ésta una cepa resistente a la droga. B
to impide la reaccidn de la droga con los ribosomas.

Cuando se aplica por via intratecal puede originar radicu-
litis, mielitis, aracnoiditis o paraplejia. La introduccidn de can
- tidodes excesivas puede provocar encefalopatia aguda con  parti
- Cipacién del tallo encefélico.

c) El fendmeno de la resistencia bacteriana llega asu  méxi= =
mo con el desarrollo de dependencia; se trata de microor= 3
ganismos que crecen Gnicamente en presencia de estrepfo=
micina que constituye asi un factor de crecimiento. -4
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A pesar de la cantidad de efectos secundarios que  se le
atribuyen a la droga, la experiencia de la misma en nuestro me-
dio es bastante amplia, aunque no esté sustentada sobre bases de
experimentacién adecuada. Hemos podido observar sin  embargo
que aln con tratamientos prolongados y por ende con dosis gran-
des, los efectos adversos son minimos.

Absorcidn, destino y excregién: se absorbe répidamente -
con administracién intramuscular, distribuyéndose hacia todos los
Ifquidos extracelulares. En el plasma aproximadamente un tercio
del antibidtico estd ligado a proteinas.

En los enfermos con meninges normales no se descubre es-
treptomicina en el LCR, sin embargo, si hay meningitis el medi-
camento se difunde més facilmente a través de la barrera  hema-
toencefdlica, pero no siempre llega a niveles terapéuticos. La
difusidn en el liquido pleural es lenta, los ITquidos percérdico y
sindvial contienen grandes cantidades del antibidtico.

Aproximadamente el 50 a 60% de la droga  administrada
por via parenteral se excreta por la orina en las primeras 24 ho-
ras y la mayor parte de esta cantidad aparece en el curso  de los
primeras 12 horas. Hay que dosificar la droga en pacientes con

problemas renales. Un pequefio porcentaje del antibidtico se ex

creta por el higado; del 10 al 30% administrado no se ehmma,

pero no se ha identificado ningin producto de degradacién de la
estreptomicina.

Dosis: la dosis diaria es de 15 a 25mgs/kg/d|a, las nifios
han de recibir de 20 a 30mgs/kg. La via de administracién  es
preferentemente intramuscular (4,16,19, 33).

ACIDO PARAAMINQOSALICILICO (PAS)

Ha sido sustituido por drogas mucho menos téxicas. En adi
cidn a la irritacidn gdstrica que produce, causa serias reacciones
de hipersensibilidad con més frecuencia que ofros agentes. El va

 Jor principal de la droga radica en el hecho de que compite por

la acetilacidn con la INH en el higado y de este modo aumenta

la cantidad de INH libre en sangre (7).

Ademés de los efectos téxicos principales se le han atribui
do cuadros de hepatitis, leucopenia y efecto bocidgeno 4,7, 16).

Generalmente los nifios toleran mejor que los adultos todas
las formas de PAS.

Otros efectos secundarios incluyen: inhibicién de la sinte
sis de protrombina, pancreatitis, nefritis, sindrome de LoeFFIer

acidosis debido a que es un écido orgénico relativamente  fuerte
'y su excrecién urinaria va acompariada de pérdida de

cationes;
una rara manifestacidn de hipersensibilidad es un cuadro clinico
semejante a la mononucleosis infecciosa. En pacientes con tuber
culosis pulmonar que reciben PAS aparecen infiltraciones perifo-
cales alrededor de las lesiones, algunos consideran que es debido
a una reaccidén de Herxheimer.

La resistencia bacteriana es también posible con este  far-
maco.

La dosis usual es de 100 a 200mgs/kg/dia con el estémago
lleno (16,19).

Drogas como la CICLOSERINA, PYRAZINAMIDA, ETHIO
NAMIDA, CAPRREOMYCINA, VYOMICINA y KANAMICINA -

“han sido recomendadas como tratamientos adicionales a problemas
~ de resistencia, su toxicidad y la poca experiencia de ellas  en

nuestro medio, hace que sélo se consideren literalmente, no ha-
ciendo observaciones sobre las mismas.
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TABLA 4

EFECTOS SECUNDARIOS DE DROGAS ANTI T8B.

DROGA

COMENTARIOS

Isoniazida

99

EFECTOS SECUNDA- LABORATQRIOS
RIOS DE CONTROL

N_euritis Periférica

Hepatitis TGOS, TGPS

(Si sintomético)

Reacciones del SNC: -
convulsiones, neuritis =
éptica con atrofia, es-
pasmos musculares, vér=
tigo, ataxia, encefa-
lopatia téxica.

Hipersensibilidad: fie-
bre, rash Interaccién -
con Fenitoina produce-

Piridoxina, 10mgs para profi
laxis; 50 a 100 mgs para tra
tamiento.

Descontinuar tx si estd sin=—
tomético y/o si los niveles
de enzimas son més de 2
veces lo normal .

EFECTOS SECUNDARIOS

DROGA

EFECTOS SECUNDA- LABORATORIOS
- RIOS DE CONTROL

COMENTARIOS

Etambutol

Agudeza visual y
discriminacién a
los colores rojo

Neuritis dptica

No weportados & 15mgs/kg/
dosis; ocurren € 25mgs/kg;
Usese con cuidado en presen
cia de insuficiencia renal .

Rifampicina

£9

Rash y verde.
Saliva, légrimasy orina

color naranja

Stndrome Gripal

Hepatitis TGOS, TGPS

(Si sintomético)

Tranquilizar al paciente..

NQO es necesario desconti-
nuar tratamiento; si se ha
ce puede ser reiniciado.

Descontinuarlo si ocurre ic
tericia y/o niveles enzimé
ticos més de 2 veces lo nor
mal .
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ESTEROIDES

Los corticoides actban al parecer suprimiendo la respuestq
inflamatoria habitual del cuerpo, con menoscabo de la  forma-
cién de tejido de granulacién, actividad macréfaga y restauracidn
fibrobléstica. A consecuencia de este mecanismo, parece probg
ble que la cortisona promueva la progresién de la enfermedad tuy
berculosa en el pulmén. Sin embargo, este efecto perjudicial =
puede superarse mediante un eficaz tratamiento antimicrobiano es

pecifico (19). ' '|

Algunos autores no dan cabida a los esteroides en el trata-
miento de la tuberculosis aln para la que curse con problemas me
ningeos (29); aduciendo que sélo el compromiso de los pares cr;_'.
neales o signos inminentes de hipertensidn endocraneana serian
su indicacién (19,31). .

Sin embargo hay autores que recomiendan su uso cuando la
enfermedad cursa con debilidad extrema o en cuadros  hipdxicos
resultantes de trastornos de difusién que se observan frecuentemen
te en la tuberculosis miliar (7), asi’' como en los formas de tuber=
culosis en las cuales el proceso curativo va seguido de cicatriza
cién y fibrosis y éstas pueden ser deletéreas (pericarditis) (29).

Segin Sahn (29) otros agentes antiedema tales como laurea
y el manitol pueden producir el mismo efecto benéfico que el es=
teroide.

El empleo de corticoides como se puede observar es = . i

controversial, pero, queda a criterio del médico y de las circuns 4§
tancias clinicas en que se halla el paciente el decidir su adminis
tracidn. : .
La dosis recomendada es de 1 mg/kg/dia de Prednisona ©
sus equivalentes.

’ ioil, T2

CUIDADOS DE SOPORTE

El fallo respiratorio parece ser la mayor causa de muerte

‘en la TB miliar (13,23,29).

Ahora que el anélisis de los gases sanguineos arteriales es-
1 facilmente disponible en muchos hospitales, la habilidad para
diagnosticar insuficiencia respiratoria en TB miliar debiera ser ru
tinaria. a

Por tal razén se recomienda el monitoreo de signos vitales,

-especialmente la frecuencia respiratoria.

Debe tenerse presente también un buen aporte calérico y
electrolftico,, aislamiento cuando sea necesario, exémenes
de laboratorio (pruebas hepéticas, renales, audiogramas y de flui
dos); éstas permitirédn evaluar efectos téxicos de los medicamentos
asi como la evolucién de la enfermedad.

- PRONOSTICO Y MORTALIDAD

El prondstico en pacientes con este padecimiento es malo,

. especialmente en las formas meningeas, aunado al hecho de que
1 L4 L
‘la deteccién del problema es tardio, lo que se asocia con

una
elevada mortalidad.
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1. Edad: - Sexo: Masculino Femenino LABORATORIOS
& Spucion Recuento: Vs, As, Biopsia Hepética
Leucocitos ' Aspirado
2. Motivo de Consulta: : Sed.: Médula
1. Fatiga Fécil 2. Pérdida de Peso 3. Palidez Neut’i ; Biopsia de Ganglio
4. Fiebre 5. Sudores Nocturnos 6. Tos Mono o : LCR;
7 . Expectracidn 8. Ascitis 9. lctericia Linfo.." 7
10. Cefalea 11. Diarrea 12. Adenopa Eo. ;

13. Tumefacciones Articulares.

3. ANTECEDENTES:

a).
d).

a).
o)

4. EXAMEN FISICO

1
2
3.
4.
5
b5

9.
10.

s

, 12.
‘ 13.
‘ 14.

I .
}. 8.
J

. (T® ) Fiebre, Hipot, NE | P/A = (NE) (Alta)

. Adenopatias Cervicales - axilares - epitrocleares

{.'-:'PU’NCIONES: Articular, Ascitis, Pulmdn

Diabetes b). Cirrosis c). Esteroides EKG:

Citostatias e). Linfomas f). Leucosis ( 3 :

Embarazo h). Anemia Apléstica  LLC, LLA, - ~AS: T4 Abd .

Sarampién y LCA, LyC €7 Tore L

ofros exartenas | i). Colagenopalis ¥ ¢y T)VO DE L. JANSSEN; GASES ARTERIALES

Tx; Dosis Complicaciones
_INH

Rmf.

Ulceras cut@neas = nédulos ;E:'(;pr &
Petequias R
Ictericia
Hallazgos Pulmonares R. Dudo, Estertores - S|b||ant:|
Condensacidn, Soplos '
Cortén, T.B., Roce
Abdomen (Hepoi‘olglo, Hepatomegalia) (esplenomegG
lia) (Ascitis) 5
Tubérculos Caroideos

Cianosis

Edema M,

Rigidez de Nuca

Compromiso de pares craneales
Hipertensién Endocraneana
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TABLA No. 2
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TABLA No. 1
Sexo Total
Edad M No, %
1a 2 3 25
= 1= 2w - 2 17
7
2-10a 1 1 8
20 - 30 a w 3 25
8
= 30 - 40 a 2 2 17
0 -
< ;
40'0. - 1 8
TOTAL 5 12 100

MOTIVO DE CONSULTA No. %
Fiebre 6 100
Diarrea 3 50
" Tos 3 50
_zg Disnea 1 17
Z Anasarca 1 17
Palidez 1 17
Pérdida de peso 1 17
Fiebre 5 80
Tos 5 80
Néuseas y Vémitos 4 65
2 Fotiga Fécil 3 50
£ | Cefalea 1 17
s Sudor Nocturno 1 17
< Pérdida de Peso 1 17
Cianosis 1 17
Ascitis 1 17
Expectoracidn 1 17




TABLA No. 3

A.E.AJAA, G.S. E.L.E. [R.G.G.R.[I.M.S.G.|[LM.V. RF.M.V.|S.E.L.G.[M.Y.C.G.IT.L.M.|M.I.C.F
- Examen
- Fisico
Temp. NI NI Baja Fiebre |Fiebre Fiebre NI NI Fiebre NI Fiebre |Fiebre |[¢
P/A Baja NI Baja Baja ? ? Baja ? ? ? ? Baja s
- Adenopatias Inguinal Cervical ||
Ictericia + + .
Resp.Ruda . + + (
- Estertores + + + * + + oS & .
Soplos g
Cardiacos + W
. Hepatome- '
galia + + + o + (
Esplenome-
galia ¥ (

Ascitis + + + + s y

Distensién

Abdominal + (

Cianosis + 1

Edema '

+ + + + + -

Anasarca : + C

Hipertensién

~ endocraneana - 0
Rigidez de

Nuca + i

LABORATORIOS (Ver hoja adicional) (3) .

Tx - INH,RMF, TINH, ET, [TNH, ET, [INH x 2d. [INA, RMF, [TNH, ESTREP|INH,RMF,| - - - INH, ET,
ET, Deca-. |Estrepto Estrepto Estrepto TO, PAS Estrepto, Estrepto.
drén Est.

Condicién de

Salida - B

Vivo + + + , +

Muerto + T ¥ + + + + +

Causas Choque Insuf. Insuf.Resp. [lnsuf.Resp. Insuf, Peritonitis | lnsuf. |[Insuf.

Séptico Resp. Aguda Aguda Resp. Choque Sep.|Resp. [Resp.
Aguda Hepatitis |Pericardio Aguda Insuf.Resp. [Aguda |Aguda
Téxica Constrictiva Aguda




~ TABLA No. 3

ANTECEDENTES

TB Ante'r‘iof"

Hepatopatia Alcbhslica |

| Sarompidén

L) Contagio familiar

TOTAL




TABLA No. 5 TABLA No. 6 TABLA No. 9
Hemoglobina | No. % Rec. G.BI. No. | % :
| LIQUIDOS | QUIMICOS BACTE. TOTAL
10gr.% 10 83 5,000xmm3 |~ 2 | 17| || Origen Prot . Gluc. | Cel. No. %
: | Asciticos Trasuda NI 150x 3
10gr.% 2 17 5-10,000 3 | 25408 do mm3
'_ | Pleural Trasuda | NI 100x 2
TOTAL 12| 100 10-15,000 3_| 250 do mm3
15,000 4 | 33| || TOTAL e = - 5 4.8
|
TOTAL 12 1100 ' Valores en Trasudado: Prot: 3gr%
| - Cel: 1000 x mm3
Glucosa: 50 mig%
TABLA No. 10
TABLA No. 7 TABLA No. 8
; \ : Positividad
Rec. Dif. No. % Vel. Sedim. No., | % | " [ Biopsia No. % Histolégica
para TB.
Neutrofilia 7 60 NI . -— | == Hepética 2 50 Ninguna
Linfocitosis 5 40 50mm x h 4 2538 Médula sea 2 30 Ninguna
TOTAL 12| 100 Nose efectus | 8 | 75 | TOTAL 4 | 100
TOTAL 12 {100 |
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PTE. SLG.

PLACAS Y ESTUDIOS RADIOLOGICOS:

PTE. AEA. F. 74a.
PTE. AAM. M. 32a.

PTE. GS.
PTE. ELE.

M. 33a.
F. 28a.

PTE.RGG. M. 8m.
PTE. IMS. F. 8m.
PTE. LMV. M. 8a.
PTE.RFM. M. 5m.

TABLA No. 11

Térax:
Térax:

Térax:
Térax:

Térax:

Térax:

Térax:
Térax:

F. 1a.10m Térax

ce derecho
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Mostraba calcificacién en Gpi-

Infiltrado granulomatoso bilate
ral <
Infiltrado miliar difuso bilateral
Infiltrado pulmonar  izquierdo,
pulmén derecho condensidad ¢q
si total, drea radiolucente que
puede corresponder a Neumato
cele. Proceso BK bilateral con
cavernas y derrame pleural de-
recho.

TABLA No. 11

PTE. TLMF. F. 26a.

PTE. MJC. F. 24a.

DL ACAS DE ABDOMEN:

PTE. AEA. F. 74a.

Opacidad heterogénea basal de
recha, con retraccién de los es
tructuras mediastinales, hacia
ese lado. Lo que traduce foco
neumdnico atelectdsico a ese ni_
vel. , ..
Infiltrado bronconeuménico bila
teral

Derrame pleural bilateral.
Area de consolidacién apical de
recha, infiltrado granulomatoso .
fino, diseminado en ambos cam
pos pulmonares .

Infiltrado neuménico con ten=
dencia a consolidar, en 18bulos
superior y medio derecho.

5m.

(Continuacién)

PTE. MCG . F. la.4m. Térax:

Térax:

Térax:

Inmagen compatible ¢

Condensacién pulmonar izqui(-a_r_
da (neumonia), rcdiolucenctc
basal izquierda (bula, hernia in
fratorécica o colapso pulmo=
nar) . _
Granuloma calcificado lado iz=
quierdo, infiltrado difuso bila-
teral .
Normal .

on lfquido en cavi

dad peritoneal .

Ascitis

Signos de

. e b
presencia de Ifquido en cavi

dad peritoneal .

Hepufoesplenomegclia ‘




TABLA No. 12

L.C.R.
No.
de CELULAS Prot. Gluc,
pte. T
No. PMN Linfos
1 23 9T 3 929 mg 33 mg.
2 30 90 10 144 mg 40 mg
3 o - - 1857 63mg |
4 110 %0 10 430 mg 22 mg
9 - - - 6.8 mg 52 mg
6 -~ - €3 15.4 mg 52mg |

Valores Normales:

Prot: 20 - 45 mgs %

Glucosa: 50 - 75 mgs. %

Celularidad: Infantes: 0-20 x mm3

Adultos: 0-10 x mm3
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ANALISIS DE RESULTADOS

EDAD: La frecuencia de lg enfermedad fue en un 50% tan
to para nifios (6) como para adultos (6), estando el 90% de
los nifios abajo de 1 afio 4 meses y los adultos en el 83% en
tre 24 y 34 aiios.

SEXQO: Hubo predominio del sexo femenino pero la diferen
cia fue solo del 16.6% cifra que no puede considerarse co
mo absoluta.

OCUPACION: observados en los adultos, amas de casa y
campesinos .

En cuanto al motivo de consulta podriamos establecer una
divisidn entre las molestios que presentaron los infantes y
las que presentd el paciente adulto. En los primeros la fie
bre fue motivo de consulta en todos ellos, la diarrea fue
reportada en un 50%, tos en el 50%, Disnea, anasarca, pa
lidez y pérdida de peso fueron manifestaciones de tipo indi
vidual .

En cuanto a los adultos el motivo de consulta  princi-
pal fue: Fiebre en el 80%, tos en el 80%, néuseay vémi
tos en el 65%, fatiga facil en el 50%; quejas como cefa-
lea, sudores nocturnos, pérdida de peso, cianosis, ascitis
y expectoracién fueron manifestaciones individuales.

En cuanto a los antecedentes; se presentaron dos  adultos,
uno cor antecedentes de hepatopatia alcohdlica y otro con
enfermedad anterior y terapéutica previa por 3 meses. Un
nifio tenia antecedente de Sarampidn y otro tenia contagio
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tuberculoso en su familia.

Los datos recopilados en el examen fisico fambién  fuerop
divididos en dos grupos (adultos y nifios). En cuanto a |q
temperatura 50% de los adultos tenfan fiebre, 1se presen=
té con hipotermia y el resto con la temperatura normal; no
se logré describir la curva febril presentada. En cuanto g
los nifios 50% fueron reportados febriles, 50% estaban nor
motérmicos. 3

La presién arterial s6lo pudo ser reportada en adultos, no
presentando anomalics considerables. En nifios las manifes
taciones més relevantes al examen fisico,fueron estertores
a la auscultacién pulmonar en un 75%, hepatomegalia en
el 90%, manifestaciones como adenopatia, respiracién ru=
da, esplenomegalia, ascitis, distensién abdominal, edema
de MI, anasarca y signos neuroldgicos, fueron manifesta=
ciones individuales. En adultos; predominaron también =
los hallazgos pulmonares, estertores en un 75%, ascitis en
el 75%, edema de Ml en el 50%, adenopatias ictericia, =
cianosis, soplos cardiacos, fueron todas manifestaciones in
dividuales.

Laboratorios: 83% de los pacientes presentaron niveles de
hemoglobina compatibles con anemia, el 41.7% oscilé en
tre los 5y 8 gms/dl. El recuento de blancos reporté datos
interesantes, no hubieron cifras compatibles con leucope=
nia significativa. Un 62% tuvieron cifras arriba de 10, 000,
enfre estos pacientes 4 tenfan cifras arriba de 15,000. La
cifra més alta que se encontrd fue de 18,000 blancos »

En cuanto al recuento diferencial, hubo  predomini®
de polimorfonucleares sin desviacién a la izquierda, m &s
del 50% presentaba neutrofilia, en 1 fue casi absoluta. S
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10.

ik :
/

lo un paciente presentd linfocitosis moderada. La veloci-
dad de sedimentacidn no fue tomada a la totalidad de  los
pacientes, por lo que las conclusiones sobre la misma  no
son determinantes; sdlo se obtuvo en 4 pacientes cuyos va
lores oscilaban entre 50 y 115 mm/hora.

LIQUIDOS: Se reportaron tres liquidos asciticos; no se pu
dieron establecer resultados concluyentes sobre los mismos
por lo incompletfo e inespecifico de los exdmenes, en todos
hizo falta cultivo y determinaciones de DHL,. por otro lado
no todos poseian un diferencial adecuado, por lo tantosélo
se dan a modo de reporte. Podria establecerse quizd una
conclusién a la ligera, las tres pacientes asciticas que fa-
llecieron al parecer tenian compromiso peritoneal, de a-
cuerdo a esto y a los resultados de proteinas, ambas mues-

tras reflejaban ser trasudados, segdn literatura incompati-
ble con TB.

RADIOGRAFIAS: Vale la pena considerar que las  placas
de Térax fueron quizé el auxiliar més valioso y el que po-
siblemente orientaba o sugeria el diagnéstico de un proce-
so granulomatoso; referimos al lector a las tablas de tabu-
lacién, donde se reportan cada uno de los informes obser-
vando como se verd, siempre alguna patologia. Las placas
de abdomen no revelan ningdn dato de importancia.

LCR: El cultivo sigue siendo uno de los parémetros més va
liosos y definitivos en el Dx; en el 100% de nuestros ca-
sos no hubo cultivo para MYCOBACTERIAS. Se practica-
ron 6 punciones lumbares encontrando en el 50% signos su
gestivos de problema meningeo, los tres evidenciaban pro-
teinorraquia considerable, aunque la glucosa no  presenta
ba bajas notorias en 2 de ellos en uno si era  concluyente,
en los tres se observé celularidad a expensas de linfocitos.
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12,

13.

14.

Los tres restantes no mostraron ningin dato de interés.

En cuanto a la condicién de salida; de los 12 pacientes es
tudiados fallecieron 8 (75%) (Ver cuadro No. 4); solo un
nifio estd actualmente con vida, aunque sus condiciones -
son bastante criticas, los adultos al parecer tuvieron mejor
prondstico ya que el 50% de los mismos (3), estén con vi-
da y al parecer sin complicaciones.

En cuanto a la causa de muerte (ver cuadro No. 4), la IN
SUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA FUE EL MOTIVO
PRINCIPAL, o esto se asocid en orden descendente choque
séptico, pericarditis constrictiva, hepatitis téxica (ésta
Gltima no pudo documentarse con certeza si fue debida a
complicacidn del tx o a la misma enfermedad).

Los esquemas terapéuticos utilizados en los pacientes trata
dos (5) fueron a) INH-Rifampicina~etambutol y b) INH-es
treptomicina-etambutol, observéndose mejores  resultados
-apoyado por la supervivencia de los pacientes bajo tx (2)-
con el primer esquema.

90

DISCUSTON DE RESULTADOS

Al efectuar un comentario final sobre los resultados obteni
dos considero conveniente referirme a dos cosas en  particular.-
Primero un aspecto conocido y ampliamente criticado pero que -
'adn continGa siendo motivo de problema cuando se pretende rea-
lizar un trabajo de investigacidn en nuesiro hospital y es lo refe
‘rente a la bisqueda de papeletas y demés documentos que permi-
tan la tabulacidn de resultados; la cantidad de material  perdi-
do es valioso, y representa una odisea el aventurarse a tratar de
conseguir en las instalaciones de archivo una papeleta. No fra-
tamos bdjo ningin aspecto justificar los errores estadisticos que
este trabajo presenta pero si consideramos conveniente una vez
més el revisar estos aspectos para facilitar hasta donde sea posi-
ble estos pequefios problemas que ya sumados afectan en mucho -
los resultados globales de cualquier trabajo.

El segundo aspecto es también motivo de critica premedita
da y directa; muchas veces se cuenta con el material adecuado
pero la cantidad y el tipo de exdmenes que uno considera perti-
nente o no estén hechos o son tan inespecificos que no permiten -
bajo ningln aspecto tomar conclusiones acertadas. Se enconird
tal discrepancia al investigar las papeletas que realmente descon
cierta, no pudimos obtener la seguridad de un cultivo o el proce
samiento de materiales de estudio de manera adecuada;  podria
asi enumerar no una serie de justificaciones sino una serie de rea
lidades a las que se halla sujeto cualquiera que pretenda  reali-
Zar trabajos de campo.

Ya analizando de manera més directa la revisién bibliogrd
fica y los resultados de la investigacién, llegamos a percibir una

Tealidad bestante seria, de ENERO A MARZO, estableciendo -
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TIVO DE LOWENSTAIN JANSSEN de todos aquellos focos que

que un promedio de 1 pte. por semana, tuvo TUBERCULOSIS M|~
LIAR, y en la mayoria de los casos el resultado fue desastroso, i
consideramos también que el porcentaje de pacientes en los cyg=
les se establecid el diagnéstico por medio de autopsia, nos hace
una vez més reconsiderar aspectos de nuesira patologio que  sj-
guen siendo RUTINA DIARIA pero que al parecer se  consideran
como problemas ampliamente resueltos; de manera directa estq-
mos hablando de TUBERCULOSIS. Continda y continuard siendo
un grave problema no sélo desde el punto de vista SOCIOECO-
NOMICO ampliamente enfatizado por la facultad de  Cienciis
Médicas, sino como desafio diagndstico, debido a que al  pare=
cer con su diversidad de formas puede desorientar al clinico més
sagaz, terminando en la mayoria de los casos con resultados ne-
fastos para el paciente. Realmente me atreveria a afirmar es un
tipo de TUBERCULOSIS FRECUENTE en nuestros hospitales quizéd
la nimero 1, pero al mismo tiempo la menos diagnosticada. Po=
dria parecer que hay amplia discrepancia entre los hallazgos cli=
nicos y la enfermedad en si pero nos ha tocado en  experiencia
propia observar los cursos tan atipicos, variados y fulminantes =
que abarca la enfermedad. No la considero una rareza, creo
que debe de tenerse en mente, de manera especial en pacientes
con fiebres inexplicadas, pérdida de peso por causas inaparentes,
cuadros de disnea e insuficiencia respiratoria sin  enfermedades
cardiopulmonares evidentes, en pacientes que ingieren esteroi=
des, en contactos familiares tuberculosos, en todo caso en el
cual se sospeche meningitis atipica, en los que DEBEMOS  DE
APLICAR UN ANTIGUO AFORISMO QUE EN GUATEMALA Sl
GUE SIENDO ACTUAL, Todo proceso atipico, inexplicado y dé
empeoramiento progresivo es TUBERCULOSIS HASTA QUE NO

SE DEMUESTRE LO CONTRARIO. Vale la pena agregar el em=

pleo de nuevas técnicas que nos permitan en la mayoria de los €4

sos confirmar la enfermedad, creemos que dichos procedimientos
aplicados con I8gica son determinantes para poder llegar al died

néstico, BIOPSIA DE MEDULA OSEA, BIOPSIA HEPATICA, CU-,I:

|
|

muesiren sospecha, sin lugar a dudas nos dardn informacién valio

sa, que a la larga redundaré en favor del enfermo.

93




CONCLUSIONES

La TUBERCULQOSIS MILIAR, debe ser considerada en todo
diagnéstico de FIEBRE DE ORIGEN OSCURQ.

La TUBERCULOSIS MILIAR, como manifestacién  tuberculo |

sa es la més frecuente a nivel hospitalario.

Los focos pulmonares se mostraron como los origenes prima |

rios de la enfermedad.

Los cambios hematolégicos no mostraron nada especifico pe
sin §

ro si mantuvieron cierta tendencia a la leucocitosis,
desviacidn a la izquierda y también presentaron VS eleva-
da.

El compromiso meningeo se hizo presente en el 25% de los

casos predominando en estos casos la poblacién infantil. =
La proteinorraquia y un predominio de LINFOCITOS fue-
ron el hallazgo més caracteristico.

La biopsia de HIGADO Y MEDULA OSEAsiguen siendo el

mejor procedimiento diagnéstico de TB Miliar, sin embar=

go no fueron concluyentes en nuestro estudio; hay que con &

siderar que las mismas no se cultivaron y al mismo tiempo
no fueron coloreadas ni preparadas con las técnicas. que s€
recomiendan.

Los pacientes que recibieron la combinacién

este resultado no es determinante.
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i

INH-RIFAM |
PICINA-ETHAMBUTOL, al parecer tuyieron mejor pronds= |
tico que los que no recibieron dicho tratamiento. Aunqué

3
|
|
|

La causa de muerte nomero vno fue INSUFICIENCIA RESPI
RATORIA AGUDA. -

La mortalidad observada fue 75%.

Pacientes inmunocomprometidos debido a la alta inciden-
cia de enfermedades infecto—contagiosas y nutricionales y
afectos por TB diseminada, en la mayoria de los casos ten-
drén un prondstico sombrio.




RECOMENDACIONES

Sospechar TB DISEMINADA en todo paciente con fiebre

de origen oscuro.

En todo paciente sugestivo de tener este cuadro se  reco-
mienda proceder de la siguiente manera.
a. Placa de Térax.
b. Prueba de MANTOUX O BCG (i es nifio).
c. Puncién lumbar y cultivo en medio apropiado.
d. Biopsia
Hepética
Biopsia /aspirado de médula &sea.
Ganglios, pleura, piel o peritoneo.
En todas ellas se recomiendan impregnaciones inicia=

les para Ziel Nihelssen, asi’ como cultivo en medio =

apropiado.

e. Iniciar la terapéutica hasta haber confirmado el diag=
néstico; si por el contrario se han agotado todos [os
métodos diagndsticos que setienen a la mano se proce
deré a dar una prueba terapéutica CON INH-RIFAM
PICINA-ETHAMBUTOL, si no se obtiene alguna  de
las dos Gltimas drogas sustituirla por otras  recomendd
dos en el estudio. '

Deben exigirse que las coloraciones y extendidos en pafes
logia sean los recomendados . '

Debe considerarse el empleo de esteroides en cuadros de

severo compromiso meningeo o aquéllas situaciones que s&
manifiesten por severa toxicidad. ‘

96

Deben hacerse pruebas hepéticas, audiogramas y campime
trias, para detectar toxicidad o intolerancia medicamento-
sa.

El empleo de gases arteriales, debe de considerarse como
rutinario y al mismo tiempo estar preparado para ésta even
tualidad potencial.

Cualquier conducta o solucidn que se tome sobre lo  plan-

teado anteriormente seguird siendo sélo un paliativo al pro

blema ya que el fondo del mismo es eminentemente socio-
2 s

econdmico.
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