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INTRODUCCION

La contínua investigación que culmina en el llegar a est~
blecer parámetros importantes para el mayor conocimiento de las
enfermedades, es aplicable a cada una de ellas y permite al médi
co poder afrantar de una forma más objetiva y resolutiva las múl'::-
tiples disyuntivas de manejo y tratamiento que se le presentan en
el ejercicio de su profesión.

Dentro de las enfermedades endémicas que predominan en
nuestro medio, la TUBERCULOSIS sigue ocupondo uno de los pr.!.

meros lugares siendo una de las principales causas de morbimorta
lidad. El bacilo tuberculoso estrictamente aerobio, se implanta:
rá en aqu.!llos órganos que se caracterizan por tener una alta co!:.
centración de oxígeno y partiendo de ellos serán capaces de pro-
vocar un e/año a cualquier parte del cuerpo.

Ahora bien, cuando este microorganismo por determinadas
circunstancias sufre una diseminación generalizada por toda la
economía da origen a la denominada TUBERCULOSIS MI LIAR.

La importancia de este cuadro clínico es el amplio espec
tro de .manlfestaciones que provoca en relación a la afecció;;-
orgánica difusa, las cuales pueden remedar otros cuadros patoló-
gicos que varían considerablemente desde el punto de vista etio-
lágico y de tratamiento.

Es el principal objetivo del presente trabajo, proporcio-
nar una información detallada de esta forma de TUBERCULOSIS
con el objeto de hacer ver lo importante de su frecuencia y el ser
tomada en cuenta en el diagnóstico diferencial de un número de
padec imientos bastante considerables.



Se percibe también dar a conocer la proporción relativa-
mente alta que hay de esta entidad y de modo especial hacer no-
tar los errores diagnósticos y terapéuticos que se cometen en es-
tos pacientes al no considerar en el diagnóstico la posibilidad de
este cuadro; El número de autopsias que confirman los' errores
diagnósticos cometidos es considerable lo que en real idad 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 mós de vi-
da.
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OBJETIVOS GENERALES

Hacer del conocimiento del médico guatemalteco el pa-
pel que sigue teniendo la TUBERCULOSIS y sus diferen-
tes formas de manifiestación en nuestro medio.

Dar a conocer los frecuentes errores diagnósticos que se
cometen en esto forma de tuberculosis, resaltando con
ella la poca sospecha clínica de la misma y los sorpresi-
vos resultados de autopsia.

Establecer nuevas pautas de diagnóstico y tratamiento
que pueden ser de utilidad próctica en nuestros hospita-
les tomanda en consideración los medios y materiales téc
nicos con que se cuentan. -
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

a. HACERENFASIS UNA VEZ MAS EN LO PALIATIVO DE
ESTETIPO DE ESTUDIOS Y MEDIDAS QUE AUNQUE DE
UTILIDADINMEDIATA, NO SOLUCIONAN EL PROBLE
MA A CABALlDAD DEBIDO A QUE LA ERRADICACIOÑ
DE ESTASFORMAS DE TUBERCULOSISSOLO SE LOGRA-
RA CON UNA MEJORA EN LAS ESTRUCTURAS SOCIO-
ECONOMICAS QUE ACTUALMENTEEXISTEN EN GUA-
TEMALA.

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

c. Hacer del conocimiento del mismo la utilidad que represe~
tan para el diagnóstico de la enfermedad el empleo de la
BIOPSIA HEPATICA y LA BIOPSIA/ASPIRADO DE MEDU-

LA OSEA.

d. Establecer por medio del estudio prospectivo la dificultad
diagnóstico que posee esto forma de TUBERCULOSIS, Y en
base a ello dar a conocer una serie de medidas de índole
el ínico y de laboratorio.
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DELlMITACION DEL PROBLEMA

El estudio se real izará en el HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE
DIOS. Haciendo un estudio prospectivo de pacientes en los cua
les se sospeche el diagnóstico de TUBERCULOSIS DISEMI NADA

-

durante el período que abarca el MES DE ENERO A FI NALES DE
MARZO DEL PRESENTE Aí'iO. Se tomarán todos los pacientes
sin variabilidad de sexo o edad.
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JUSTlFICAC ION

En vista de la alta incidencia que aún hay en GUATEMA-
LA DE TUBERCULOSIS, es importante conocer las diferentes for-
mas extrapulmonares que tiene la misma, así como también el v~
riada espectro de manifestaciones clínicas de laboratorio que pr~
sentan, siendo la mayoría de las veces verdaderos desafíos diag-
nósticos que en muchos casos terminan en la vida del paciente
antes que el clínico de manera oportuna pueda descartar o confi..r:.
mar la enfermedad.. Resumiendo lo anterior la TUBERCULOSIS
DISEMINADA LLEVA DENTRO DE SI, todas esos consideracio-
nes anteriores.

J

"CUANDO UNA CIERTACONDICION ES PROMINENTE EN LA
LISTA DE CAUSAS DE CASOS DE FIEBRE OSCURA RESUELTA,LA
RAZON PUEDESER, NO UNA ALTA INCIDENCIA, SINO UNA
ALTA IGNORANCIA DE LA CONDICION. (LACENT, 1957),
(J). "



DEFINICION

Es una enfermedad que resulta de la súbita y muchas veces
mortal diseminación del bacilo de Koch, tanto por vía hematóg~
no (3,11,23,27) Y linfótica 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 generalización de
la enfermedad, produciendo, pequeñas masas de tejido de gra.nu-
loción específico denominadas TUBERCULOS (3,26,27); la d,se-
minación ocurre con mós frecuencia hacia BAZO E HIGADO (26,
28).

Por definición la tuberculosis generalizada debe tener un
infiltrado MillAR difuso, visible por Rx de tórax o un patrón de
tubérculos miliares visual izados en múltiples órganos al examen
quirúrgico o en la autopsia (11, 29).
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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 antecedían el
cuadro de tuberculosis diseminada (29); actualmente los mismos
no han variado sino que por el contrario se han agregado otros a
la I¡sta.

ELLOS SON:
EN LA INFANCIA.

1. EDAD MENOR DE 3 AÑOS (29)
2. SARAMPION (29)
3. TOS FE/UNA (29).

ADULTOS.
1. ALCOHOLISMO (J 1,22,29)
2. EMBARAZOY PUERPERIO (22,29)
3. NEOPlASlAS (Ca de PROSTATA (29)

RETlCUlOENDOTELlOSIS (7,29)
DIABETESMElLlTUS (11,22,29)
ENFERMEDADCEREBROVASCUlAR (22,29)
TERAPIACON ESTEROIDES(J1,22,29,30)
INMUNOSUPRESORES (7,11)
RAZA NEGRA (22,29,30)
MALIGNIDADES HEMATOLOGICAS (7,11,22,
29, 30)

10. PERSONAS ANCIANAS (7, 29)
11. ClRROSIS (26).

4.
5.
6.
7.
8.
9.

Es importante recordar que la TB puede complicar a mu-
chos de los cuadros mencionados; COmo puede observarse en ellos
ya se encuentra un menoscabo de los mecanismos de defensa del
huésped (11).

9
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la terapia con esteroides puede reactivar o predisponer a

la progresión de una lesión primaria o reactivar un foco crónico
(7, 29, 32).

En cuanto al aspecto racial se ha discutido mucho ocerca
de la tendencia genética de la TB de parte de las personas de ra-
za negra.

Pero aspectos como las condiciones socioeconómicas y am-
bientales objetan esta hipótesis (29).

En relación al sexo las mujeres parecen ser más afectadas y
el embarazo podría ser el aspecto que condiciona esta diferencia
(29). En defini ti va no son puntos que están completamente cla-
ros y hay datos contradictorios en muchas series (3).

l

PATOGENESIS

El cuadro patológico resulta de una invasión masiva de la
sangre y/o los Iinfáticos (23) por bacilos tuberculosos (23,29,30).
Estos embolizan los lechos capilares y forman tubérculos, los cua
les si no son detenidos par la resistencia del huésped usualment;;-
progresan hasta la necrosis y caseificac ión (13, 29).

la patogénesis de la enfermedad ha sido bastante contro-
versial pero está aceptado que la diseminación miliar es última-
mente un proceso sangu íneo (3).

los microorganismos pueden presentar tres formas de
minación:

dise-

1.
2.
3.

Aguda
Subaguda o crónica
Diseminación silenciosa

Ahora bien, la enfermedad puede partir de 2 formas:

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

2. Es el resultado de la participación de un foco tuberculoso
antiguo (crónico); en este caso más parece que la enferme
dad resulta de la reactivación de dicho foco (23,29,31).-

Describiendo algunos aspectos generales podemos estable-
cer la diseminación dentro de un tipo de comportan.:ento que va-
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río mucho o

Lo diseminación agudo es lo formo más temido de I~ i~
fecció~) tuberculoso que puede ocurrir yo seo de uno formo prrm~

ria o crónica.

I~
" 'frecuente enb) El tipo subagudo es el cuadro c Inoco mas

tt coso el proceso represen oindividuos de edad av~nzada, e~ e~ erante lo reactivación des-que lo inmunidad
l

ha SI?O sU
L
Pe

sr~a~la~ gos de febrícula intermiten-' d -os de atencla. o
' t

pues e an
I d"lagn ostica erroneamen e... d t rioro genero sete desnutrrc Ion y e e

h d F
°

D es frecuende' proceso neoplásico; uno alto sospec o e . . . -
te con esto entidad. (7,31).

. t" "m portancia en el) Lo diseminación silencIoso lene su I
" " "

c
f d infección en slhos distanteshecho de que se establecen oc;sd

eproceso tuberculoso inicial se01 primario. Es fr"e~uen~: qU
h

e o
t? no generalmente asintom~acompañe de partlclpaclon ema oge ,

tica (31).

f d d la erosiónSe ha postulado que lo raíz de lo en erme o es.,
d vasos po r focos tuberculosos (3).y penetraclan e

, Los microorganismos pueden c.au:ar erasil~~
d:l:on:: te:uie~

pulmonar y lo dise~inación
~uecdi:cl~~';~~~ec:pila~ alveolo; (27).los bacterias se detienen en o

"1 des cantidades de
I

Si entran en los arterras pu monares gran
," I fo-bacilos los cuales atraviesan'los capilares alveolares, o ;' e

en
I

"' de uno vena pulmonar y se vaclaco caseoso causo eroSlOn
" ueden presentarse leello ocurre diseminación generalizado, y P

I ~a Sin e;;; I' . t d los órganos de o economl . -siones miliares en cas; o os
t ""d s poseen resistencia notable obargo es sabido que 0

1

gun
(
os e", o

áncreas músculo estriado,lo infección tubercu oso corazon, p ,
tiroides (27).
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Por las condiciones ambientales y metabólicas del bacilo,
necesito de órganos con elevado P02 (18,31); por lo situación -
anterior todos los órganos que tienen un suplemento sanguíneo pro
fuso y un lecho capilar abundante están en riesgo (29). -

Por ello sitios como pulmón (13), hígado, bozo, riñón,
s~prarrenales, próstata, meninges, vesículas seminales, trompos de

falopio, endometrio y sin faltar desde luego lo médula ÓSeo en
un plano de primer orden, son los sitios más frecuentes de disemi
noción miliar (18,27,31).

Se ha sugerido también lo formación de tubérculos en los
copos íntimas de los vasos los cuales se desarrollarían como un
resultado del depósito de bacilos en dichos copos. En un mome~
to determinado y por causas desconocidas, posiblemente de ori-
gen inmunológico, los bacilos serían liberados abrumadoramente-
01 torrente sanguíneo, resultando en un cuodro de tuberculosis
agudo generalizado (3, 29).

Poro que se produzco lo diseminación hematógena se sugi~
re también uno especial situación inmunológica del individuo
con disminución de su capacidad reaccional, bien de formo es-
pontáneo como consecuencia de procesos intercurrentes (diabe-
tes, cirrosis, neoplasia), o inducido artiFicialmente por lo ac-
ción de fármacas inmunosupresores o corticoides (26).

Se ha considerado según observaciones de Auerbach q u e
los focos tuberculosos crónicos desarrollados en los canales linfá
ticos como resultado del drenaje de un área infectado, podrían
en determinado momento llegar por medio del conducto torácico
o viceversa en lo circulación venoso, y dado las condiciones an~
tómicas de lo región tarácica provocan el cuadro puJmonar ta n
frecuentemente observado; esto tiene o su favor adem6s el com-
promiso frecuente de lo red linfática como drenaje de focos tu-

.
.1
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berculosos sobre todo la hiliopulmonor (3,15).

Los focos primorios especiolmente si es un proceso tubercu
loso antiguo tienden a ser en la mayoría de los casos de origen
ganglionar, genito urinario o pulmonar (10).

Se ha atribuido que los vasos sanguíneos de los niños tie-
nen pocas fibras elásticas en sus paredes en relación a los adul-
tos y por ello su vulnerabilidad aumentaría; esto desde luego as~
ciado a la inmunidad generalmente deficiente que se tiene en la
infancia (3,29)

14
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CUADRO CLlNICO:

Los síntomas de presentación de la tuberculosis MIllAR no
son especiFicos (3,11,22,23,29,30).

Lo enfermedad puede tener comienzo súbito con varias se-
manas anteriores de malestares indeterminados (20), aunque la for
ma críptica o arreactiva puede ser completamente solapada (1])-:

Por lo tonto el inicio de los síntomas puede tener un tiem-
po e intensidad sujeto a muchas variables, el promedio de dura-
ción de los mismos, es de 3 a 15 semanas (2;1,29).

En pacientes con focos de tuberculosis crónica la present~
ción de los síntomas es mucho más corto (22, 29).

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

I

1

lo

2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.

Los síntomas más comunes incluyen:

DEBILIDAD (13,22,23,29,31,32).
ANOREXIA (22,29,30,32).
FATIGA (22,23,29).
PERDIDADE PESO (20,22,23,29,30,31,32).
FIEBRE(7,11, 17,22,23,29,30,31).
TOS (20,22,23,29,30,31,32).
CEFALEA (17,22,23,29,30).
DISNEA (20,22,29,31,32).
DOLOR ABDOMINAL (22,23,29,30,31,32).
HEMOPTISIS (22,29,32).
SUDORES NOCTURNOS (7,20,31).
RIGIDEZ DE NUCA (22).

15
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La fiebre puede ser contínuo, en picos, remitente o inter-

mitente (7,20,29) muchos veces es lo único moniFestoción de es-
to enFermedad y por lo tanto debe tenerse presente en todo diag-
nóstico de FOD. (7,11,12,21,23,30).

Dolor de cabeza, molestias abdominales y pulmonores, pu~
den indicar la participación meníngeo, pulmonar y peritoneal
(22,23,29,30).

Así 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 MillAR QUE SE CA-
RACTERIZAN POR SERLAS 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 ALGUNOS CRITERIOS PARA EL EFECTO.

1. TUBERCULOSIS ARREACTlVA O NO REACTlVA. Es una

Forma rara, aguda y usualmente maligna de Tb diseminada,
descrita en adultos que padecen enFermedades hematológi-
cas (LEUCEMIAS o PROCESOS LlNFOMATOSOS PREEXI~
TENTES) su presentac ión y curso es siderante y desde el
punto de vista patológico, se caracteriza por la i ncapaci-
dad de Formar tejido granulomatoso, respuesta celular o
ambas (11,14,32). Parece que la ausencia de respuesta c~
lular es un reflejo del estado exahusto de la resistencia del
paciente y no una consecuencia directa de reacciones he-
matológicas ci la tuberculosis (32).

..

2. FORMA CRIPTlCA. Esta aparece en las edades avanzadas,
particularmente en mujeres, los síntomas comunes son:
MALESTAR GENERAL, CAQUEXIA, PERDIDA DE PESO Y
ANEMIA. Son raros los síntomas respiratorios Faltando co
mo consecuencia de los respec ti vos signos radiológicos; e-;

ta Forma de enFermedad rara vez revela los tubérculos co=-
roideC!S, los aspectos clínicos son a menudo tan inespecíFi-
cos que el diagnóstico se establece solo por autopsia. En
este tipo de pocientes no es raro el diagnóstico erróneo de
neoplasia oculta (7,8,9,20).
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HALLAZGOS FISICOS:

Debido a la amplia gama de manifestaciones que presento

la TB MillAR PUEDE SER MUY ATlPICA E INESPECIFICA E N
CUANTO A SU CUADRO CLlNICO, por otro lado las manifesto

ciones floridas y clásicas permiten hacer el diagnóstico sin nin:
guna dificultad (3).

Los signos físicos que se reportan con más frecuencia son:

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.

FIEBRE(13, 22, 29).
CAQUEXIA (9,13,22,29).
TAQUICARDIA (20,29).
TAQUIPNEA (29).
ANORMALIDADES PULMONARES (17,22,29,32).
HEPATOMEGALlA (17,20,29,32).
LINFADENOPATIA (17,22,29,32).
RIGIDEZ DE NUCA (22, 29).
ESPLENOMEGALlA (17,20,22,29,32).
TUBERCULOSCOROIDEOS (17,22,29).
MOLESTIAS ABDOMINALES (17,22,29).
SIGNOS CUTANEOS (22,29).

La fiebre puede ser la manifestación física única yola vez
la que se presenta con más frecuencia (22).

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

El patrón febri I no tiene nada de característico. Puede

ser moderada o aún baja, alta, contínua o, más a menudo remi-
tente, intermitente u ondulante.
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El paciente suda con ella, y su palidez y postración le co~

fieren el aspecto de enfermo infeccioso grave (27).

Parece que su característica más importante es la de
trarirreguloridad (3).

mos-

TUBERCULOSIS DISEMINADA COMO UNA CAUSA DE

DE ORIGEN OSCURO:

FIEBRE

, la FOD está en íntima relación con lo TUBERCULOSIS. En

realidad desconcierta al médico este tipo de manifestación tuber
culosa; según estudios efectuados (1), cursa generalmente con I~
forma de TUBERCULOSIS DISEMI NADA ENMARCADO COMO
ARREACTIVA. ' Muchas veces semeja neoplasia maligna, con pé~

dida de peso, fiebre y efitrosedimentación elevada pero sin sig-
nos orientadores.

Los paci entes con tuberculosisextrapulmonar YRx. de tó-

rax negativo predominan en la serie de casos de FOD. la tera-
pia con esteroides puede ser responsable del oscurecimiento del
cuadro.

Ella misma puede contribuir a la reactivación y disemina-
ción de la tuberculosis, así como al aparecimiento de la forma -
"ARREACTlVA" .

La forma subaguda o, crónica se relaciona más con esta ma
nifestación (1,31).

El pulso rápido 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 tomado como guía para indicar compromiso pulmonar miliar

=
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difuso, ahora bien, la taquipnea no es hallazgo fidedigno y pu~
de no existir correlación con el compromiso pulmonar, (3).

ESTADO NUTRICIONAL: Un estado nutricional pobre se
cionó con la mayoría de casas de TB MillAR EN LA SERIE
CHAPMAN (3).

rela-
DE

Muchos pacientes que ingresan en condiciones nutriciona-
les aceptables presentan pérdida de peso acentuado dura~t~ . un
período relativamente corto especialmente en las fases Iniciales
de la enfermedad (3).

HALLAZGOS PULMONARES: Al examen físico las anomalías -
pulmonares pueden ser indicios frecuentes pero tampoco son esp~
cíficos. (23, 30).

Sin embargo su hallazgo es de gran ayuda en la sospecha
diagnóstico de la enfermedad, entre los que se reportan con más
frecuencia están:

- ESTERTORES CREPITANTES FINOS (20).
- RONCUS DISEMINADOS (22).
- DERRAME PLEURAL (22).

- CONSOLlDACION (22).

HIGADO BAZO Y GANGLlOS LlNFATlCOS: La hepcitomega-
Iia y la Ii'nfoadenopatía se han reportado como de bajo porcent~
je en el adulto (11, 29), sin embargo otras series aseguran lo co~
trario, pero parece haber criterio unánime en que s~n más fre-

cuentes que la esplenomegalia (7,11,22, 30). la ilnfoadenopa-
tía puede ser localizada o difusa sin ninguna especificidad (17,
22). Muchas veces el BAZO puede no ser palpable en vida en-
contrándose su aumento solo en la necropsia (3).

20

MENINGES: la participación meníngeo es frecuente (11,13,23,
30); los cultivos pueden dar colonias de bacilos aunque no haya
pleocitosis (7), el predominio de meningitis tuberculoso se da en
niños y adultos jóvenes, al mismo tiempo los signos de participa-
ción meníngeo pueden dominar al cuadro; en todo paciente con
sospecha de diseminación tuberculoso se debe de efectuar un ex~
men neurológico cuidadoso con especial atención en los par e s
craneales ya que la afección de los mismos puede dominar un
cuadro que bajo una sintomatología vaga y difusa es generalmen
te aparatoso (30). -

TUBERCULOS COROIDALES: Pueden ser vistos tempranamente
teniendo un valor diagnóstico considerable (29), a veces el exa-
mensistemático con el uso de midriáticos y en forma ruti noria,
nos puede dar la mayor pista para descubrir su existencia (11,
21,23,29) .

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

En realidad su presencia confirma más el diagnóstico
sugerirlo (21,26).

que

Tienden a ser bilaterales, con apariencia de parches oblon
gados, blanco grisáceos, algo pálidos con bordes irreg.¡ lores (2C"
29).

:

En los estadíos tempranas el diámetro'rara vez excede de
1 mm. Cuando la caseificación toma lugar una depresión cen-
tral puede desarrollarse en la lesión, su incidencia parece s e r
mayor en niños (21,29). El número en cada ojo puede variar, pe
ro se ha establecido como promedio, 5 ó más; parecen estar lo:
colizados más frecuentemente en el lado temporal. Pueden ha-
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ber hemorragias en el área comprometido (21).

Con lo edad, los bordes de los" tubérculos cambian, el cen
tro se vuelve muy pálido y un borde pigmento negro aparece en
el margen; con el tiempo (3 o 4 años) el área entero puede s e r
reemplazado por uno masa sálida de color negro (21).

Bojo tratamiento estos lesiones pueden regresar e incluso
desaparecer (21); el examen físico poco cuidadoso puede ser in-
fluyente en el hallazgo de estos tubérculos especialmente en
adul tos debi Ii todos con enfermedades inespec íficas (29).

Histológica y bacteriológicamente los tubérculos coroida-
les son simi lores o los tubérculos encontrados en cualquier porte
del cuerpo. Por lo tonto pueden ser granulomas coseosos y no c<:'.
seosos. En varios cosos se reporto que se han aislado bacilos tu-
berculosos (21).

Estos lesiones son usualmente limitados o lo región coroi-
dea con pequeños extensiones o lo retina. Sin embargo lo ante-
rior no es lo regla. lo localización coroidea obedece 01 pare-
cer o varios factores tales como el volumen e irrigación y el nú-
mero de células RETlCUlOENDOTElIAlES, todo ello en oposi-
ción o otros copos del ojo, los embolias tumorales también favo-
recen lo presencio de los mismos. Generalmente eLtubérculo c<:'.
roideo resulto de uno diseminación hematógena directo más bien
que de continuidad (21).

Muchos veces el médico puede tener dificul tad en djfere~
ciar lesiones tales como lo retinopatía diabético de los tubércu-
los coroideos; lo lesión diabético está caracterizado básicamen-
te por dilatación venoso, microaneurismas, hemorragias y exud<:'.
dos serosos; el exudado algodonoso no ocurre habi tualmente en
lo diabetes mellitus en ausencia de hipertensión o enfermedad r~
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nal. Es también bilateral y progresiva; en contraposición o esto
los tubérculos camideos pueden presentar un compromiso unilate-
ral osí como ausencia de hipertensián y enfermedad renal, y más
importante todavía la evolucián que presentan 01 tratamiento.-
Otros entidades como colagenopatías, encocarditis bacteriana,
estados septicémicos y reacciones alérgicas deben tomarse en
cuento pero otros criterios clínicos deberán orientar 01 diagnás-
tico (21).

SIGNOS CUTANEOS: Las lesiones en piel no son frecuentes pe
ro cuando se presentan pueden ser buena fuente de material par~
cultivo y biopsia. (22,29,31). Las lesiones pueden formar absce
50s y fístulas, siendo referidas o la pared torácica anterior, axil~
y tobillos (22,29).

Su presentacián parece ser más frecuente en lo formo sub-
agudo (31).

PERICARDIO: Se han reportado signos de dolor, frote y tapona-
miento perkárdico aunque su frecuencia es en realidad mínimo
(17).

;
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LABORATORIO:

En muchas infecciones sistémicas agudas o crónicas las
pruebas de laboratorio así como el empleo de diferentes técnicas
diagnósticos son de importancia definitiva en el establecimiento
de un diagnóstico rápido y seguro. La TUBERCULOSIS DISEMI-
NADA NO ES LA EXCEPCION, y es quizá una de las enferme-
dades que más necesita de este tipo de auxilio; la inespecifici-
dad de su sintomatología y su clínica la hacen ideal para un ma-
nejo adecuado y lógico de las diferentes pruebas. A continua-
ción tratamos de establecer una guía sistemática haciendo las
observaciones correspondientes a cada aseveración, con ello s e I
quiere brindar una secuencia ordenada y definida que permita r~
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
médula ósea (29).

la

b. REACCIONES LEUCEMOIDES, éstas pueden ser can- I

fundidas con leucemias (6,11,17,29,30).

c. Con más frecuencia el total de células blancas se en-
cuentra en límites normales a bajos, pero muchas ve-
ces se presenta con una desviación a la izquierda (PR~
DOMINIO POllMORFONUCLEAR), (3; 11,30,31), o
con un incremento de las formas polinucleares prema-
turas (29), esto último es más significativo si se aco!!!.

1

1

paño de leucopenia (3).

Y l

I

J.

d. La !infocitosis se ha reportado como infrecuente,
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las casos de reaccián linfocítica leucemoide han sido
relacionadas con leucemias agudas, sin embargo han
sido reportados (29).

e. Se ha discutido mucho en cuanto al papel que juega
la TB MillAR en la producción de anemia aplásica,
sin embargo la polémica aún continúa y no se ha lle-
gado a un acuerdo definitivo. Actualmente con la di
versidad de medicamentos esto se complica aún m á~
(29). En contraposición con la TB PULMONAR, la
TB MillAR parece soportar la'hipótesis debido al incre
mento de anormalidades hematológicas que presenta =-
(29).

f. Anemia (6,11,29,30), generalmente leve o moderada.
la severidad de la misma se correlaciona más con la
duración de la enfermedad que con la intensidad del
proceso (29,32).. Se.han reportado casos.de anemia
hemolítica y arregenerativa (7).

g. Trombocitopenia (6,11,32).

h. Monocitosis (6,7,11,31).

i. MIELOFIBROSIS y POllCITEMIA (7).

Parece existir cierta grado de correlación entre los hallaz
gos en sangre periférico y los granulomas de médula ósea (6).

La pancitopenia remedando leucosis, puede ocurrir p e r o
debiera sugerir la presencia de otros desórdenes tales como, TB
MillAR MAS ENFERMEDAD HEMATOLOGIA MALIGNA (14
23). '
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Aunque mucho se ho descrito sobre lo habilidad de lo tu~
berculosis poro producir, yo seo uno pancitopenia o poro remedar
uno leucemia, ha dado lugar o uno revisión de cosos y mostró que
son asociaciones de LEUCEMIAO ANEMIA APLASICA JUNTO I
AL CUADRO DE TB'... (14,30), Por otro porte uno reacción leu-
cemoide no es común y debiera sugerir lo presencio de otro enfer
medad subyacente (30). Un conteo bajo de leucocitos puede se;
el reflejo de factores genéticos en pacientes negros y o veces son
buenos indicadores <te meningitis tuberculoso (30). Se ha postula
do que dichos reacciones tienen un meconismo común que es, qu;
los productos del bacilo tuberculoso, actúan como alergenossensi
bilizando el sistema hematopoyético (5).

-

Es ampliamente conocido que varios infecciones pueden
ocurrir en pacientes con desórdenes hematológicos, particular-
mente en aquellos en quienes los mecanismos inmunológicos han-
sido adicianalmente comprometidos can quimioterápicas. LA TU-
BERCULOSIS ES UNA DE LAS INFECCIONES COMUNMENTE
ASOCIADAS A TALES PACIENTES (14,21,32).

Esto can el tiempo puede producir cambios en lo sangre y
puede hacer muy difícil lo diferencio de uno enfermedad hema-
tológica (14).

Lo anemia, leucopenia, MONOCITOSIS y GRANULOCI

TOSIS, representan respuestos hematolágicas o lo tuberculosis, -:

pero éstos tienden o desaparecer afortunadamente con lo terapia
instalado (6,7,14,32).

Lo TB no se presento con más frecuencia en pacientes con
LEUCEMIA y DESORDENES MIELOPROLlFERATIBOS, P ER O
CUANDO TALES PACIENTES DESARROLLAN TUBERCULOSIS -
ES PROBABLE QUE LA HAGAN EN FORMA MillAR (30).
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Por otro lodo está sugerido que lo infección diseminado por
MYCOBACTERIASATlPICAS SI MUESTRAINTIMA ASOCIA-
CION A PROVOCAR DESORDENES HEMATOLOGICOS (30,34).

Los cuerpos de AUER PUEDEN ENCONTRARSE TANTO EN
LEUCEMIASCOMO EN REACCIONESLEUCEMOIDES(32). '

No existe sin embargo ninguno explicación porque lo reac
ción leucemoide ocurre en algunos personas y en otros no (32).

-

Parece ser un requisito previo o lo producción de reaccio-
nes leucemoides en el paciente tuberculoso, el tener yo uno sen-
sibilizacián anterior 01 bacilo tuberculoso; ,esto sugiere un meco
nismo inmune adyacente poro lo producción de este fenómeno

-

(32).

2. PRUEBAS HEPATlCAS: Lo participación del hígado acom-
paño casi siempre o lo tuberculosis diseminado. Los laboratorios
pueden mostrar varios grados de anormalidad;

A. FOSFATASA ALCALlNA: Es el hallazgo más frecuente, ~

sin embargo puede cursar con resultados normales. Un au-
mento es usualmente indicativo de enfenmedad infiltrativa
y debiera sugerir lo posibilidad de uno biopsia hepático (7,
11,17,23,29,30,32).

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

C. Los proteínas séricas especialmente lo albúmi no,
mostrar un moderado decremento (29).

pueden

D. Factores de Coagulación, ESPECIALMENTE EL FIBRINO-
GENO y LA PROTROMBINA PUEDEN ESTAR BAJOS, por
su producción insuficiente, especialmente en los rarísimos

-.
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casos de CID (5),

E , la bilirrubino, suele estor elevado en cantidades
(7,17).

~ .mlnlmas

COAGULOPATlA DE CONSUMO EN TUBERCULOSIS MillAR:

Los bacilos tuberculosos son reportados como agentes extr<:..
madamente raros de la coagulopatía de consumo, ya que parecen
no tener ninguna sustancia o condición que les permita realizar
este fenómeno. Sin embargo, observaciones in vivo han descu-
bierto trombosis masiva de pequeños vasos alrededor de los tu-
bérculos justamente antes y poco después de la formación de ne-
crosis caseosa (15, 30).

Se ha sugerido que una trombosis extensa adyacente a los
tubérculos es una manifestación de hipersensibilidad tuberculíni-
ca. Es probable que en la tuberculosis miliar si se desarrollan un
número considerable de tubérculos en todo el cuerpo, estos po-
drían inducir a la formación de pequeños trombos en los peque-
ños vasos adyacentes provocando depleción de fibrinógeno, pla-
quetas, protrombina y otros factores.

las manifestaciones clínicas no varían de las presentadas
en otra patología de base y las pruebas de laboratorio para ex-
cluir esta enfermedad cuando se sospecha deben ser realizadas
(15) .

Algunos investigadores como Geppert (13) reconocen que
la muerte en la TB Mi liar obedece a fallo respiratorio agudo y
coagulación intravascular diseminada, resaltando la importancia
de ésta última.
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3. ELECTROLlTOS SERICOS:

Se ha documentado el hallazgo de HIPONATREMIA, en
pacientes con TB MillAR ASOCIADO A HIPOCLOREMIA,
K, C02, Ca sérico (todos ellos normales), (29). Esto se
ha atribuido, especialmente la hiponatremia, a una inad~
cuada liberación de HAD, (29). Los niveles séricos de Na
disminuidos, debido al síndrome de secreción inapropiada-
de HAD, pueden ser vistos en compromisos meníngeos 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 diagnóstico anterior (7).
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TUBERCULOSIS MillAR: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Aunque alrededor de 40 candiciones pueden producir cam-
bios similares a los de tuberculosis diseminada, el diagnóstico d!.
ferencial puede ser reduc ido.

En un pequeño porcentaje de pacientes el diagnóstico no
es aparente a pesar de una cuidadosa evaluación, estos pacientes
entrarían entre las categorías de tuberculosis críptica o arreacti-
va (23, 30).

la TUBERCULOSIS DISEMI NADA DEBE DISTI NGUIRSE DE
OTRAS CAUSAS de fiebre y síntomas o signos localizadores evi-
dentes. Entre es tas tenemos:

1. FIEBREENTERICA (FIEBRETIFOIDEA), (7, 11)
2. ENDOCARDITIS BACTERIANA(11).
3. SEPTICEMIAESTAFILOCOCICA (11).
4. ABSCESOS ABDOMINAlES (11).
5. TUBERCULOSISPUlMONAR AGUDA (11).
6. LlNFOMAS (11).
7. PALUDISMO (7).
8. lEPTOSPIROSIS (7).
9. BRUCEllOSIS (7).

10. RICKETTSIOSIS (7).
11. TUlAREMIA (7).
12. BRONQUITIS AGUDAS (7).
13. INFLUENZA O NEUMONIAS YA SEA POR VIRUS O

MYCOPlASMAS (7).
14. MENINGITIS (7).
15. ENCEFALITIS (7).
16. INFECCION DISEMINADA POR MYCOBACTERIASr-

ATlPICAS (34).
17. MICOSIS (HISTOPlASMOSIS, COCCIDIODIOMICO-
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SIS), (31).
18. HEPATITISCRONICA (observación personal).

la TUBERCULOSIS DISEMINADA DEBE DE CONSIDERAR-
SE QUE SE HAllA INCLUIDA en casi todas los diagnósticos de
FOD, y en nuestro medio continúo sienda la causa número 1, de
pacientes catalogados como tal. (12).

Ultimanente han revestido importancia las infecciones pr~
ducidas por mycobacterias atípicas, esto solo contribuye a hacer
el diagnóstico de TUBERCULOSIS AUN MAS PROBlEMATICO,e~
pecialmente en casos atípicos y sobre tado estó ampliamente do-
cumentado que las MYCOBACTERIAS ATIPICAS PUEDEN PRO-
DUCIR CAMBIOS HEMATOlOGICOS Y DEPRESION MEDUlAR
COMO RElACION DIRECTA DE LA INFECCION (30, 35).

la anterior debe de tomarse en consideración por el ti po
de tratam iento que estos pacientes tienen que recibir y que difj~
re en varios aspectos al que se recibe por infecciones TUBERCU
tOSAS (23);

.. ..

El cuadro'se complica aún más por los mencianados cam-
bios hematolágicos y por la dificultad en lograr medios. de aisla-
miento específico para estos microorganismas. (35).

-.
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CRITERIOSDE DX PATOlOGICO:

Se debe considerar el término de tuberculosis miliar aguda
generalizado tan pronto como sea posible y llenando los siguien-
tes cri terios patológicos:

1. Que los tubérculos sean agudos.

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

3. Que la enfermedad sea lo suficientemente general izo
da para comprometer hígado, bazo, y por lo menos u;;-

tejido adicional tal como pulmón, médula ósea, riñón,
o meni nges .

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

Definitivamente no todas las formas de tuberculosis miliar
son agudas y lo confuso y atípico de sus manifestaciones puede
llevar a todo tipo de trastornos hematológicos, febriles y de sero
sas (27).

la lesión elemental es el tubérculo milior de laennec,
mo se le conoce en lo escuela EUTap~a (27).

co

Está constituido por lo asociación de dos o tres folículos
de Kaster (una corono de células epitelioides rodeando uno célu
lo gigante de langhan). Su tamaño :Difiere entre el grano de mi
jo o una lenteja, y sus contornos angulosos e irregulares. En oc-Z;
siones no son visibles a simple visto. Su color es blanquecino

-
grisáceo y en su parte central algo amarillento debido a una pe-
queña zona de caseosis.

32

Propenden a confluir constituyendo formas más voluminosos.

En ellos puede predominar la reacción exudativa y si su
evolución no es muy aguda destaca entonces el infiltrado epitelioi
de plasmático con células de langhans. En las formas agudas só--
lo se produce necrosis con acumulación de bacilos en los focos
miliares (27). los tejidos poseen una anergia que les impide reac
cionar ante la :noxa. los pequeños tubérculos están diseminado~
sobre todo en pulmán, pleura, hígado, bazo, suprarrenales, me-
ninges, peritoneo y tramo ileocecal. la siembra en el endocar-
dio es excepcional (3, 27).

las lesiones observados se pueden clasificar en 4 tipos (8):

Fibrocaseosa: lesiones con caseificación central y granu-
lación y fibrosis a su alrededor.

Exudativa: lesiones con gran caseificación pero poca fi-
brosis o granulación.

Miliar: pequeños granulamas diseminados en todo el cuer
po.

Metastásico: grandes lesiones en órganos que no sean pul
- -

mon.

1-
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METODOS ESPECIFICOS DE DIAGNOSTICO

BIOPSIA DE MEDULA OSEA:

La BIOPSIA DE MEDULA OSEA, se ha convertido en pie~
dra angular de la práctica..hematológica, desde su introducción -
dentro de la rutina clínica en 1940 (9).

Los aspirados y el material biopsiado son los medios más
apropiados para examinar la fina morfología de las células hemo
topoyéticas, al mismo tiempo que pueden ser cultivados en me:
dios para crecimiento bacteriano, hongos y mycobacterias (9,11).

El especímen de biopsia debe s6r,,;¡btenido de la cresta ilío
ca pos terior de preferencia; en manos experimentadas las complT
caciones son raras y la morbilidad es mínima (9).

-

Recientemente la biopsia de médula ósea con aguja
JAMSHIDI ha resultadoel:mejar instrumento para esta técnica
diagnóstico. Su estructura muy particular le confiere muchas ven
tajas (9). (ver figura NO:. 1)

-

de

METODO: El empleo de la aguja es senc; 110y a continu<:.
ción se procede a expl icor la forma como puede ser efec tuada la
biopsia;

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

2. EL ESTILETE DEBE SER REMOVIDO, EN ESE MOMENTO
SE DEBE EFECTUAR ASPIRADO PARA VERIFICAR QUE SE
ESTA EN MEDULA, este material puede ser empleado para
coloracianes y cultivo (WRIGTH, GIEMSA).
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3. Laaguja es suavemente introducida can movimientos de r!:.

tación debido a la fonna cónica de su extremo fija la por-
te central del hueso dentro de su punta.

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

5. Después de remover la aguja y extraerla, el fragmento óseo
debe de ser retirado por medio de la introducción del esti-
lete en su extremo cortante empujándole hacia su extremo
de base (9).

Debe considerarse que aunque los granulomas son ocasional
mente vistos en los aspiradas de médula ósea, la positividad se i;:;-

cremento considerablemente por secciones de parafina, las cua=-
les permiten el examen de gran cantidad de te; ido. En algunas
casas la presi6n negativa del aspirado puede no ser suficiente p~
ro detectar granulomas profundos. Este problema es infrecuente
cuando se realiza al mismo tiempo biopsia de médula. Dado el -
tamaño de la muestra obtenida y la poca pérdida de la arquitec-
tura hacen superior a este procedimiento (9).

La muestra debe ser preporado con plata de methanemi na,-
ácida peryódico de Schiff y Zhiel Nielseen; esto permitirá la
idehtificación de hongos y mycobacterias. Estas extendidos espe
ciales pueden proporcionar el diagnóstico mucho antes que la ca;:;-
firmación de un estudio bacteriológico (9).

-

Muchos reportes indicaneve el examen de médula ósea es
diagnóstico sólo en el liSa 40% de los casos de TB miliar (9,29).
Esta podría deberse en parte a que sólo se realiza un simple aSf'i
rada o a la ccrltidad de médula ósea examinada (6,9). -

No obstante se ha dicho que el rendimiento de la biopsia
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de médula ósea es inferior al obtenido en el hígado (30). Sin ern
bargo esto no está establecido; las dos son complementarias y aT
parecer la naturaleza más' benigna de la biopsia de médula debe
ría preceder a la biopsia hepática en la evaluación de tubercu:
losis mi liar (6,9).

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

1. Sin anormalidad en sangre periférico = Cero granulo-
Imos.

2. Anemia = 54% (12/21)
+

Leucopenia = 64% (9/14)
+

Monocitosis = 7% (10/14)
+

Anem ia, leucopenia,
83% (5/6)

3.

4.

5. Monocitosis, Trombocitopenia =

I

BIOPSIA HEPATlCA:

Continúa siendo quizá el método diagnóstico más fidedig-
no para la demostración de granulomas tuberculosos en cuadros
de TB MillAR (6), algunos estudios revelan la superioridad de e.!.
te procedimiento en cuando a orientación diagnóstico en los est~
dios de médula ósea (6,23,29).

La biopsia hepática puede estar sometida a la misma difi-
cultad de diagnóstico diferencial que el granuloma óseo, por lo
tanto el hallazgo debe de correlacionarse a la luz del cuadro el.!:

nico o a la identificación del agente causal (6,23,29).
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Deben tenerse en cuenta los posibles complicaciones de la

biopsia hepática:

1.
2.
3.
4.

ICTERICIA OBSTRUCTlVA EXTRAHEPATICA.
CONGESTlON PASIVA CRONICA DEL HIGADO.
ANEMIA SEVERA.
PERITONITIS HEMORRAGICO O BILIAR (Causa nú-
mero 1 de muerte en dicho procedimiento) (6).

CONSIDERACIONES GENERALES:

La formac ión de granulomas en el hígado o médula ó se a
pueden ser vistos en una gran variedad de enfermedades, las cua
les incluyen:

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.

SARCOIDOSIS (6,8,29).
[RUCELOSIS (6,9,28).
HISTOPLASMOSIS (6,9,28,29).
LlNFOMAS y ENFERMEDADDE HODGKIN (6,9).
MONONUCLEOSIS INFECCIOSA (6,9).
SINDROME DE BECHET(6).
SINDROME DE SJOGREN (6).
SINDROME DE MICKULlCZ (6).
MIElOMA MULTIPLE (6).
LES (6).
SIFILlS (28,29)
TUBERCULOSIS(6,28).
BBULlOSIS (28,29).
NEOPLASIA OCULTA (7).

Un granuloma consiste en un nódulo de MACROFAGOS, -
los cuales tienen forma como de células epitelioides agrandadas
y rodeadas por un anillo de linfocitos y ;'Igunas veces eosinófilos
y células plasmátices (9,28).
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Las células epitelioides pueden agrandarse y coalescer for
mando CELULAS GIGANTES DE LANGHANS: éstos últimas y 1;;-
necrosis caseosa sin embargo, son usualmente encontradas en pa-
cientes con enfermedades también granulomatosas como, BRUCE-
LOSIS, HISTOPLASMOSIS y EN PPR TICULAR DESDE LUEGOLA
TUBERCULOSIS (6,9).

Que los granulomas sean de médula ósea u otro órgano una
respuesta inflamatoria del huésped a varios estímulos es valede-
ro, pero su hallazgo reduce el número de diagnósticos diferencia
les; su sola presencia no conduce absolutamente a nada (6,9,23).

Los granulomos hepáticos pueden encontrarse en un 25% de
pacientes con TB PULMONAR (6).

:

¡;

1\
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RAYOS X:

La demostración de lesiones miliares en la placa de tórax
permanece como un hallazgo clínico importante en el Dx de TB
miliar (20,28).

Sin embargo, el diagn6stico radiológico de la misma en
etapas tempranas puede ser difícil. No obstante la toma de pla-
cas seriadas mostrará el patrón miliar en alguna fose de la enfer
medad (11,20,22). Estos se recomiendan de manera espec ial
cuando se sospecha el dx en un problema de FOD (11).

El patrón mi liar en la placa inicial se ha reportado en por-
centajes variables. En la presentación críptica el hallazgo radio
lógico puede permanecer negativo (23).

-

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

Los tubérculos miliares, pueden no ser visibles sino hasta
dos semanas y media después de iniciado el cuadro y aún así pue
den ser difíciles de distinguir. Los nódulos pueden encontrarse di
seminados en ambos campos pulmonares y rara vez exceden los 2"
mm. de diámetro. En los segmentos superiores del pulmón pue-
den tener un diámetro superior (28).

Las áreas intercostales deben ser examinados con imágenes
de acercamiento. Los tubérculos muchos veces son visual izados -
mejor en el espocio retrocardíaco en las vistas laterales. Con
una terapia apropiada el aclaramiento de los campos pulmonares
puede ocurrir mucho más rápido que en una TB pulmonar no he
matógena. En pacientes ancianos, sin embargo, la mejoría es
más lenta (28).
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Cuando la placa de tórax es normal, el Dx de TB miliar
puede ser muy difícil de establecer; este problema no es infre-
cuente ya que en muchos casos el sitio de diseminación es extra
pulmonar(13,29).

-

El Dx de TB miliar debe ser considerado en pacientes can
F.O.D. que tienen una placa de tórax normal, y en a q u e I1 as
que tienen un patrón clínico y radiológico de neumonía viral agu I

da (13). -\

I
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TUBERCULlNA:

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

las reacciones tuberculínicas sobre todo en pacientes se-

ni les ó en fase aguda de la enfermedad, pueden ser débi Imente
positivas e incluso negativas (11,20).

la repetición de la pruebo empleando una cantidad de PPD
mós elevada puede ayudar al diagnóstico (29).

I

I
I

I
I

la importancia de la repetición de la prueba estó amplia-
mente comprobado como valedero, especialmente par los estudios
realizados por Munt (22); en sus series se demostró un 91 % de po
sitiVidad en pacientes que tuvieron inicialmente una tuberculina-
negativa (O.0001 mg) y que desarrollaron mÓStarde una prueba
cutánea positiva a este antígeno en el curso de su enfermedad
(22) .

A continuación damos una serie de recomendaciones en
cuanto al empleo correcto de este procedimiento útil, 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 ESTABILlZADA), esta preparación pre:
viene la. absorción a la jeringa el cual es el mayor problema en
otros tipos de preparados. Debe inyectarse en la cara anterior
del antebrazo con jeringa adecuada y previa antisepsia, colocan
do 0.0001 mi intradérmico. Después de 48 ó 72 horas debe d;
ser medido el tamaño de la induración y no el eritema, y de ter-
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minado por palpación y medido en milímetros. Un área de indu-
ración mayor de 10 mms. es considerado como uno evidencio de
infección posado o presente por M. TUBERCULOSIS (23).

Reacciones que miden entre 5 09 mms. pueden presentar
infecciones producidos por M. ATlPICAS que provocan uno reoc
ción cruzado con PPD-S (23).

Hoy que tener preser1te que uno sobreinfección en el área
de lo pruebo puede dar resul todos falsamente posi ti vos (23).

Pequeños reacciones menores de 5 mm deben ser considero
dos como negativos (23).

Alrededor del 80% de pacientes con TUBERCULOSIS ACTI
VA TIENEN UNA REACCION POSITIVA (igualo mayor de 10 :

mm) o lo pruebo de 5UT PPD. En lo evaluación de pacientes
con sospecho de tuberculosis lo hipersensibi lidod negativo puede
obedecer o un número de condiciones que explican los reaccio-
nes falsos negativos de lo tuberculino, los cuales citamos o con-
tinuación:

1. ERRORES TECNICOS: -MEDICIONDU.A INDURA-
CION CUTANEA.

- ADMINISTRACIONCON At. -
DEFECTUOSO.

2. INMUNIDAD CELUlAR
- INESPECIFICA: o. HIPOALBUMINEMIA (-de2grnn/

di). .

b. Anc ¡anos, mayores de 70 años.
c. LEUCOCITOSIS ARRIBA DE

15,000/mm3.
d. ANEMIA.
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e. FIEBRE.
f. AZOEMIA.

- DROGAS Y OTRAS TERAPIAS:
o. ESTEROIDES E INMUNOSUPRE

SORES.
b. IRRADIACION.

- ENFERMEDADES ESPECIFICAS:
o. INFECCIONES VIRALESy VA-

CUNAS
(RUBEOLA, MONONUCLEOSIS
INFECCIOSA, PAPERAS, IN-
FLUENZA) .

b. INFECCIONES ABRUMADORAS
-TBMILlAR.
- MICOSIS.
- NEUMONIAS.

c. SARCOIDOSIS.
d. NEOPLASIA (LINFOMAS, LEU-

CEMIAS).

- CONVERSION DE LA PRUEBACUTANEA DEMASIADO
TEMPRANO

o. REQUIERE DE 3 o 6 SEMANAS.

Generalmente lo repetición de lo pruebo incluye uno t~
berculino de mucho potencio DPP-250TU, esto pruebo también
tiene desventajas, debido o que los MYCOBACTERIAS ATIPICAS,
pueden dar resultados falsos positivos a la alta concentración de
tuberculoproteínas (23).

El uso de BCG como una nueva prueba para el diagnóstico
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 tener su móxima aplicación en niños; los
lesiones en el sitio de aplicación de la vacuna BCG son de ma-
yor tamaño y ocurre tempranamente en infectados por tuberculo-
sis, mientras que en niños no tuberculosos no hay ninguna reac-
ción antes de la segunda semana después de inoculada. Desco-
nocemos el porqué su uso en pediatría no ha sido extensivo, en
realidad la prueba muestra una efectividad superior a la prueba
de MANTOUX (24).(

Como es siempre el propósito de esta tesis, los métodos an-
teriores pretenden servir de guía y no establecer un criterio ab-
soluto, una vez mós recordamos que todo lo anterior debe corre-
lacionarse a la luz del cuadro clínico.
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PRUEBAS PULMONARES AUXILIARES

Espirometría: tiende a mostrar un patrón restrictivo más

que obstructivo, pero no es un elemento de diagnóstico necesa-
rio en el estado agudo.

Desde que la causa de muerte en TB mi liar es muchas ve-
ces fallo respiratorio, se han hecho consideraciones terapéuticos
importantes para el tratamiento de casos con fallo respiratorio re-
versible.

Hay un incremento en la P02 arterial con un incremento
del gradiente arterio-alveolar y muestra una marcada disminu-
ción de la capacidad para difundir el C02 en el estadía agudo.-
Sólo el 50% de esta función se recupera aún después de meses de
quimioterapia con imágenes radio lógicas normales.

La hipaxemia es usualmente acompañada de hipocarbia y
puede mostrar el cuadro clásico de un bloque alveolo capi lar.

Los canbios en la sangre arterial y en los gases transporta-
dos no son enteramente específicos (29).

BIOPSIA PULMONAR: Cuando las lesiones pulmonares son
difusas es recomendable la biopsia pul manar con aguja. Se ha r~
comendado la biopsia pleural y la aspiración transtraqueal, tadas
ellas con un margen de seguridad abrumadoramente mayar que la
toracotom ía (23,29).

PIEL Y LlNFATICOS: La importancia de la biopsia y las
tinciones de trido tipo de lesión cutánea es considerable y de va-
lor dx al igual que lo mencionado anteriormente (29).
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HALLAZGOSTlPICOS DE LlQUIDOS CORPORALESEXAMINADOSCOMPROMETIDOSPORTUBERCULOSIS(MillAR/O LOCALIZADA)
Gravedad
Específica

Conteo Celular
y Morfología

Cultivo (%de
positividad p~
ra M. Tuber-

culosis

Microscópico
(%de posi tivl
dad para
BAAR)

Incidencia de
compromiso en
Tuberculosis -
Miliar

GlucosaProteinas
Examen
Macroscópico

Ol

Origen

25-500mgs/l00 40mgs/100
mi. 50mgs/ mil. en 75%
100ml in80%.

Usualmente
mo se reali

10-1,000
Promedio=400
85-95%
mononuc Ieares

38079 %Ocasionalmente 20 a 37 %
claro; usualmen
te turbio a 05-=
curo

Cerebrospinal A =11%
A+C=30-38% n za.

6Omgs/l00-
mi.

3g/ loa;;:;¡ .1.016
en 75%

75% 1,000
GB, 80%
IJ nfoc i tos
5% =10,000
GR.
150-2¡800GB
75% mononu-
cleares.

nOo 70%30 a 70%Color pajizo cla
no a turbio; oc;;-

siionalmente sa;:;

guinolento.

A -30%
e = 8%

Pleural

Similar a¡-
líquido -
pleural .

3-7.5g/ioo
mi.

1.016Arriba
del 83%

Rarame nte
posi tivo.

Similar al líqul
do pleural; rar~
mente sanguino
lento.

-
m-ecuentemente
serosangui nolen
to "gelati noso"
Turbia.

A-6%
e =1.5%

Peritoneal

3g/ loa;;:;¡I1.oi6IIMinoríó'l

a 50%.
Raramente
positivo.

A-14%
C= 6%

Pericórdico

Marcadamen
te disminui-
da a ausente

1.0162,500-100,000
promedio 25, 000
50-60% PMN.

IIFrecuente 11
Raro.Raro en TB

Miliar; común
en compromiso
óseo y artic u-
lar.

A - Soeri!'5de Autopsia; e - Series clíñicas;
. tes. PMN = polimorfonucleares.

Articular

TB- Tuberculosis; GB - glóbulos blancos; GR - glóbulos rojos;
BAAR--;;;-bacilosóc ido - a~

NOTA:
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iERRAMES y ASPIRADOS:

, la utilidad de una punción lumbar, punción transtraqueal,
ií como el procesamiento de líquidos peritoneal y pleural, ade-
~ de aspirado gástrico y ori na, todo ella para ti nciones y cul-
r--os deben tomarse en cuenta (11, 13, 29).

P¿r la naturaleza del cuadro muchos especios corporales es

in envuel tas aún en etapas tempranas de la enfermedad.

las característicos de varios fluidas corporales de las
~desserasas qpe están comprometidas con TB ac tiva están
,das en el cuadro Na. 2, basado en un estudio efectuado
,hn (29).

cavi
resu -
por

Si bien I¡I esputo puede cantener bacilos tuberculosas, es
~cuente su ausencia en fases iniciales de la enfermedad. A me
Idoque progr'esan las lesiones pueden al final llegar a desinte=-
larse y comunican con un bronqui, en cuyo caso aparecen mi-
laorganismas en el esputo. En las fases tempranas, las lesiones
~tribuidas pOI"vía sanguínea, no muestran tol comunicación (11).
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TERAPEUTICA:

El desarrollo de la quimioterapia ha cambiado el curso dra
mático e invariablemente mortal de esta enfermedad. Sin emba;
go hay una serie de factores que se consideran que pueden alte-
rar el curso del Tx de manera favorable.

lo

2.
3.
4.
5.
6.

Presentación en pacientes jóvenes.
Ausencia de síntomas de meningitis.
Ausenciad e enfermedades concomitantes graves.
Diagnóstico temprano y precisa.
Quimioterapia adecuada y agresiva.
Buenos cuidados generales de soporte.

los médicos no son responsables de los 3 factores primera-
mente mencionados pero sí de los 3 últimos. De ellos tal vez el
más importante es el diagnóstico temprano.

QUIMIOTERAPIA: (ver tablos 3 y 4).

La quimioterapia anti TB debe ser inic iada tempranamente,
antes de que el paciente esté caquéctico, en insuficiencia respi-
ratoria o con deterioro neurológico.

Actualmente hay 11 dragas disponibles contra,el bacilo tu-
berculoso.

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

ser
2

INH debe ser incluida en todos los regímenes a menos que
el paciente muestre intolerancia a la droga o halla una alta sos-
pecha de resistencia comprobada por exámenes in vitro.
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Debe considerarse que la intalerancia a los dragas tubercu
losas puede ser tan alta camo el 18%.

En adición, la rifampicina y el etombutal se ha visto q u e
tienen mayar penetración a los tejidos y fluidos tisulares, inclu-
yendo el LCR cuanda se administran juntas (29).

Cuando una coloración de Zeel Niehlssen es positiva o

los hallozgos histológicos sean característicos 3 drogas anti TB de
be n ser usadas.

La prueba terapéutica con drogas debiera ser evi tada has-
ta donde sea posible a menos que los estudios de Dx no puedan
ser realizados (13, 29).

La mejoría 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).

Además la interpretación de la prueba terapéutica
ser difícil (23).

puede

En los perforaciones intestinales debidas a granulomos ca-
seosos se sugiere laparatomía (22).

A continuación se dan a conocer una serie de consideraci~
nes de índole farmacolÓ9ico importantes para conocimiento médi
co.

Creemos que el mejor régimen terapéutico está dado po r
la asociación de INH y Rifampicina, siendo ésta última droga ut:!.
lizoda en varios de nuestros pacientes sin ningún efecto secunda-
rio. Sin embargo el médico debe de adaptor su terapéutica de
acuerdo a la disponibilidad de medicamentos tomanoo en cuenta
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factores comO costo y colaboración del paciente.

INH (lSONIAZIDA)

Es hasta la fecha el agente antituberculoso mós potente que
se conoce. Cuando el fórmaco se administra par vía oral en po
cas horas se puede conseguir una cancentrac ión en el plasma en:
tre 20 y 80% superior a su concentración inhibitorio habi tual
(0.05Mg/ml) y durante el período de 6 a 8 horas se mantienen
concentraciones al tamente eficaces (19).

Es tuberculostótica y tuberculicida in vitro. La concentra-
ción tuberculostática mínima es entre 0.025 a 0.05Mg/ml. Los
efectos bactericidas de la draga sólo ejercen contra bacilos tuber
culosos que están creciendo activamente; los microorganismos

:

" " 1 1
,

1
,

d . den reposo vue ven a mu tlp Icarse cuan o p. er en contacto con
la droga (16).

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

Se acepta la tesis que la mutación de resistencia a la dro-
ga guarda relacián 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 cepas
resistentes in vivo. La transformación 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 relacián al tiempo en que se pro
duce este fenómeno (16).

-

Se calcula que un bacilo de cada millón es resistente ini-
cialmente a:kdsoniazida, por lo que si se utiliza como única fá.!:.

52

maco, se calcula que a partir de 4 a 6 semanas se han destruido
las cepas sensibles y toda la población bacilar se hace resistente
a dicha droga. Este peligro se evita asociando desde el princ ipio
otro tuberculostático, con lo cual la posibilidad de que haya ce-

pas resistentes a los dos o tres fármacos utilizados se hace despre-
ciable (26).

..

En cuanto a su mecanismo de accián hay varias hipótesis
que soportan efectos sobre biosíntesis de ácido nuc\eico, lípidos y
glucosa; se ha sugerido una acc ián primaria de la INH para inhi
bir la biosíntesis del ácido micólico. Los bacilos tuberculosos s~
metidos a la acción de dicha fármaco pierden ácido resistencia y
disminuye en ellos la cantidad de lípidas que pueden extraerse
con .metanol. Sólo los bac ilos sensibles a la droga absorben el
fá~maco, esto parece ser un proceso de captación activa, aunque
la mayor parte del metabolito encontrado en la droga es el ácido
isonicotínico (16).

La frecuencia global de efectos secundarios de la droga d!.
pende de la dosis; es de 1% cuando el ingresa es de 3mgs/kg'.'j<
pero aumenta rápidamente cuando esta dosis se eleva. Es rara.la
sensibi lización primaria a la draga pero puede ocurrir. Los tras-
tornas colaterales más frecuentes son:

1) Neuri tis Periférico (Neuri tis Optica).
2) Convu Isiones .

Ambas parecen estar relacionadas con la depleción de las
niveles de Piridoxina; generalmente los pacientes en los que se
produjeron las convulsiones, éstas cedieran al administrar grandes
cantidades de B6 (16).

Aproximadamente 10% de las pacientes con INH

desarrollar elevación de las transaminasas durante las

pueden
primeras
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semanas de la terapia; esta parece representar una reacción tó~
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 tratamiento mientras
que el resto de la entidad clínica puede ser desarrollado par mu-
chos meses. La biopsia hepática muestra cambios morfológicos si.
milares de la hepatitis vi rol o puentes de necrosis hepática. El
porcentaje de fatalidad en los pacientes que desarrollan hepatitis
es del 10%. El daño hepático importante parece estar relacio-
nado con la edad, encontrándose su frecuencia más alta en pa-
cientes arriba de los 50 años y siendo menor abajo de los 20años.
Fiebre, rash, eosinofilia y otras manifestaciones de alergia a las
drogas son infrecuentes. Una correlación entre el daño hepático
y las formas de acetilación de la droga ha sido sugerido. Un cu~
dro que semeja una Hepatitis Crónica activa ha sido reportado de
unos pacos casos (31).

Se ha repartado vasculitis acompañadas de FANA y fenóm!:.
no LE pero desaparece al interrumpir el tratamiento (16).

La dosis es de 5 a 20mgs/kg. en la meningitis tuberculoso.
En fecha reciente se ha propuesto la administración de la droga
en uno sola dosis pero esto procede a provocar mayores efectos s!:.
cundarios (16).

RIFAMPICINA

Es uno de los agentes antituberculosos más activos y prom!:.
tedores. Pertenece 01 grupa de las rifamicinas, derivados de uno
nueva especie de estreptomicetos: S. MEDITERRANEI.Su molé-
cula se caracteriza par la presencia de un núcleo cromófobo naf-
toquinónico, ligado a una larga cadena alifática que se cierra en
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forma de ansa (de aquí el nombre de "ansamicinas" con el cual se
designan tanto las rifamicinas como las estreptovaricinas, correl~
cionadas entre sí ya sea desde el punto de vista estructural como
de la actividad biológica). Entre las fracciones separables del
líquido de fermentación, 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.

Acción farmacológica: el estudio se refiere principalmen-

te a la acción antituberculosa. Las 2 rifamicinas poseen accio-
nes tuberculostáticas y tuberculicidas, según las concentraciones
empleadas, asemejándose así a la INH y como en el caso de ésta
última la acción bactericida se realiza especialmente en microor
ganismos en crecimiento activo. Su acción antibiótico se eierc;
por la inhibición de la RNA Polimerasa.

La droga inhibe la multiplicación de cocos gram-positivos
y microorganismos gram-negativos (E. Coli, meningococo), es me
nos potente que la benzilpenicilina pero algo más eficaz que 1;;-

eritromicina, lincomicina y cefalotina contra gérmenes gram (+).

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

En concentraciones de 0.005 a 0.2Mg/ml es inhibidora
para M. Tuberculosis in vitro. La mayor parte de las mycobacte,..
rias atípicas con excepción del M. Fortuitum son susceptibles a
la droga (16, 19, 33).

Absorción, distribuéión y excresión: la administración bu-
cal de la droga produce concentraciones plasmáticas máximas en

I

plazo de 2 a 4 horas, el PAS puede retrasar la aIY-orción de la
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rifampicina, entonces no se alcanzarán concentraciones plasmá
ticas adecuadas. Después de su absorcián es eliminada rápid;;-~
mente por la bilis, en ella se almacena en forma desacetilada ,
pero conserva plena actividad bacteriana. La presencia de ali~
mento retarda la resorcián intestinal. La semidesintegracián au-
menta en presencia de disfunción hepática 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 antibiótico sin
alteración. 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 órganos y humores
corporales, esto se ejemplifica mejor por el hecho de que la dro-
ga puede impartir un color anaranjado a la orina, heces, saliva,
esputo, lágrimas (l6, 33).

Efectos secundarios: el fármaco en sí es relativamente ino
cuo y no provoca ef€ctos secundarios con mucha frecuencia-:-
Aunque en ocasiones se ha señalado toxicidad hepática eviden-
ciada por el desarrollo de ictericia, registrándose muertes rela-
cionadas con esta reacción. El alcoholismo, hepatopatía previa
o la administración simultánea de drogas hepatotóxicas parecen
aumentar el pel igro de este problema. Se .han notificado al tera
ciones en la TGO y fosfatasa alcalina, así como sus concentra-
ciones en bilirrubina. Todo esto se normaliza al interrumpir la
droga. La eliminación biliar establece competencia con medios
de contraste utilizados en el estudio de la vesícula, causando
también retención de BSF. Hay interacción notable entre la dro
ga y anticoagulantes tipo cumarínico que hace disminuir la eFic;
cia de estos últimos. La droga parece aumentar la catabolia de:
glucocorticoides y estrógenos (l6, 33).

Se han señalado 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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urti caria también han sido reportados. Se han notificado c a s o s
de hemálisis, hemoglobinuria, hematuria, IRA, síndrome hepa-
to-renal, así también trombocitopenia, leucopenio y anemia; se
cree que todos éstas son reacciones de hipersensibi lidad (l6, 19,
33).

Se ho señalado lo proteinuria de inmunoglobulinas de cad~

no ligera en 85% de los pacientes trotados. Ninguno de los po-
cientestenía electroforesis compatible con mieloma. Lo drogo
suprime la tronsformación de linfecitas sensibilizados por el antí
geno llegando o praducircon dosis corrientes alteraciones o lo
prueba tuberculínica (l6).

Dosis: o pesar de la largo lista de efectas secundarios e s
un antibiótico excelente, que en los últimos tiempos se ha revel~
do como droga de primera línea para el tratamiento de la tuber-
culosis en sus formas más graves así como en los casos en los que
hay resistencia a otras drogas. Además la cantidad de efectos se
cundarios anotados no es rutinaria en la próctica.

10-20mgs/
Se puede

des pués

Nunca debe usarse solo; la dosis sugerido es de
kg peso/día con una dosis diaria máximo de 600 mgs.
administrar en una sola dosis una hOl"aantes o dos horas
de las comidas (4,16,19,33).

ETAMBUTOL,

Es una sustancio sintética alifática derivado de lo etilen-
diamina. Es un agente antituberculaso muy eficaz y se tolera
muy bien. Alrededor del 75% de las cepos de M. Tuberculosis
humanas son sensibles a 1Mg/ml de la draga. No tiene efec to
sobre otras bacterias. Inhibe la multiplicación de los bacilos re-
sistentes 01 INH y estreptomicina. Lo resistencia se establece -
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lentamente y con dificultad. Los micobacterias fijan el etambu-
tol rápidamente cuando el medicamento se añade o cultivos que
se encuentran en fase exponencial de multiplicación. Sin embor
go ésto no se inhibe en grado importante hasta que han posado 24
horas. Se desconoce el mecanismo de acción de lo droga; cuan
do el medicamento se empleo sólo los microo'rganismos se hace;;
resistentes (16).

Absorción, destino y excreción: 75 o 80% de lo droga Se
absorbe en el tubo digestivo, se alcanzan concentraciones plas-
máticas máximos o las 2 ó 4 horas después de su ingestión. El pro
ducto tiene uno semidesintegración relativamente largo, penetr;;-
fácilmente los eritrocitos, estos parecen servirle como depósito
cuando lo droga va penetrando en el plasmo. En 24 hrs. 50% ha
sido eliminado sin cambio por lo orina; 15% es eliminado en for
ma de metabolitas, un derivado aldehídico y uno de ácido dicor
boxílico. Aunque no es seguro que el etambutol seo eliminado:
por secreción tubular, o solamente por filtración glomerular, se
cree que ésto último es lo que desempeño el papel principal.

Efectos secundarias: produce muy pocos reacciones; dosis
menores de 25mgs/kg tienen toxicidad mínimo. Dermatitis, pru-
rito, dolor articular, dolor abdominal, fiebre, molestar, cefalea,
vértigo, confusión mentol, alucinaciones, neuritis periférico son
efectos secundarios que han sido reportados (16,19,33,35).

Quizá lo reacción más importante es lo NELRITIS OPTICA
que causo disminución de lo agudeza visual y pérdida de lo ca-
pacidad poro percibir el color verde y el rojo; esto se observa
más frecuentemente con dosis elevados. Lo intensidad del tras-
torno visual guardo relación con lo duración del tratamiento, Y
puede ser unilateral o bilateral. Se logro lo recuperación 01 in-
terrumpirse lo droga (35).
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Aumento lo concentración de uratos en sangre por dismi-
,

lo e liminación renal de ácido úrico. Este efecto puede des-nUlr .,. .
cubrirse en fase temprano o muy tard,a y pos, blemente aumento -
por acción de lo INH y lo piridoxina (4,16,33).

Dosis: lo dosis poro adulto oscilo entre 15 o 25mgs/kg/una

vez 01 día. Se acumulo éó',pacientes con trastornos de lo función
renal siendo necesario ajustar lo dosis; debe evitarse el empleo
de dosis altas (16,19,33).

ESTREPTOMICI NA

Se extrae de un actinomiceto, químicamente es un amino-
glucósido bósico. Es unO base fuerte y formo soles empleándose
en lo práctico como sulfato. Antiguanente se empleaba un deri-
vado semisintético, lo dihidroestreptomicino pero al parecer re-
sultó más tóxico, siendo capaz de producir sordera aún a dosis p~
queñas .

La estreptomicina es bacteriostática y bactericia in vitro -
para el bacilo tuberculoso; concentraciones fan bajos como 0.4
Mg/ml pueden inhibir el crecimiento del M. Tuberculosis. No
posee acción contra mycobacterias atípicas, su actividad es ese!:!.
cialmente supresora. Lo presencio de microorganismos violes en
abscesos, ganglios, junto con el hecho de lo supresión de la dro-
ga después de varios meses de tratamiento que origino rápido dif!,!.
sión de la infección, confirmo la ideo de que lo único actividad
de la estreptomicina in vivo estribo en suprimir 01 bacilo y no
erradicarlo.

Resistencia bacteriana: numerosos factores modifican la
potencia bacteriana de lo estreptomicina. El pH del medio es
muy importante ya que la droga es mucho mós activo en un medio
alcalino; el aumento de la acidez local por destrucción de teji-
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dos puede ser lo causa del fracaso del medicamento en la erradi~
cación de microorganismos sensibles de los focos infecciosos a de
la formación de abscesos. La actividad antimicrobiana disminu~
ye en medios anaerobios.

La estreptomicina obra directamente en los ribosomas, don
de inhibe la síntesis de las proteínas y quebranta la fidelidad d;
la traslación dela5digo genético. El resultado principal parece
ser evitar la polimerización de aminoácidos. Su lugar de acción
es la subunidad ribosómica 30S. La resistencia bacteriana puede
ser adquirida en una sola etapa de mutación, los ribosomas de es
tas bacterias son incapaces de fijar la estreptomicina y se alter;
la estructura de la proteína P10.

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

..

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

b) En las bacterias resistentes la mutación (atribuible a varias
genes de potencia variable) afectan la acción de la droga
en una forma brusca, es decir, en un solo paso, posterior-
mente se efectúa división celular de la bacteria que posee
el gen, originando ésta una cepa resistente a la droga. Es
to impide la reacción de la droga con los ribosomas.

c) El fenómeno de la resistencia bacteriana llega a su máxi-
mo con el desarrollo de dependencia; se trata de microor-
ganismos que crecen únicamente en presencia de estrepto-
micina que constituye así un factor de crecimiento.
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Al parecer el fenómeno de dependencia na afecta mucho

desde el punto de vista clínico. Ahora bien, hay muchos moti-
vos para admitir que la selección de bacilos tuberculosos resiste~
tes tiene lugar in vivo coma ocurre in vitro. En general cuanto
más tiempo dura la terapéutica mayor la frecuencia de resisten-
cia a la droga. En algunos pacientes se desarrolla en el p I a z o
de un mes, en otros a los 4 meses, ya en este tiempo 80% de los-
pacientes tendrán bacilos tuberculosos resistentes. Si las cavid~
des pulmonares no se cierran y el esputo no se esteri liza en plazo
de 2 meses, las bacterias son resistentes al antibiático y el trata-
miento no es eficaz. El empleo concomitante con otro agente re
trasa, pero no evita la aparición de resistencia. Si se necesit;
de tratamiento prolongodo los bocilos pueden ocabar volviéndo-
se resistentes a las dos drogas.

Reacciones secundorias: el principal efecto tóxico de la
droga es el compromiso del VIII par, ounque su acción es más in-
tensa sobre la función vestibulor que sobre la audi tiva, los tras-
tornos de la audición ocurren en un número considerable de en-
fermos. Al parecer su .éfecto es neurotóxico conlesiones en las
células sensoriales vestibulares y órganos de Cortí, y en los nú-
cleos coclear y vestibular del bulbo. Otros efectos secundarios-
mencionados son: reacciones de hipersensibilidad (erupciones, -
eosinofilia, fiebre, edema angioneurótico, dermatitis exfoliati-
va, estomatitis y choque anafi láctico). Hay también reporte de
discrasias sanguíneas, neuritis periférica, acción sobre el nervio
óptico, así como blaqueo de la unión mio-neural que causo tras
tornas respiratorios.

Cuando se aplica por vía intratecal puede originar radicu-
litis, mielitis, aracnoiditis o paraplejía. La introducción de can
tidades excesivas puede provocar encefalopatía aguda con partl
cipación del tallo encefálico.

-
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A pesar de la cantidad de efectos secundarias que se le
atribuyen a la draga, la experiencia de la misma en nuestra me-
dia es bastante amplia, aunque no está sustentada sobre bases de
experimentac ián adecuada. Hemos podido observar sin embargo
que aún con tratam ientas prolongados y por ende con dosis gran-
des, los efectos adversos son mínimos.

Absorc ión, destino y excreción: se absorbe rápidamente -
con administración intramuscular, distribuyéndase hacia todos los
líquidos extracelulares. En el plasma aproximadamente un tercio
del antibiótico está ligada a proteínas.

En' los enfermos con meninges normales no se descubre es-
treptomicina en el LCR, sin embargo, si hay meningitis el medI-
camento se difunde más fáci Imente a través de la barrera hema-
toencefálica, pero no siempre llega a niveles terapéuticos. La
difusión en el líquido pleural es lenta, los líquidos percárdico y
sinovial contienen grandes cantidades del antibiótico.

Aproximadamente el 50 a 60% de la droga administrada
por vía parenteral se excreta por la orina en las primeras 24 ho-
ras y la mayor parte de esta cantidad aparece en el curso de las
primeras 12 horas. Hay que dosificar la droga'en pacientes con
problemas renales. Un pequeño porcentaje del antibiótico se ex
creta por el hígado; del 10 al 30% administrado no se elimina~
pero no se ha identificado ningún producto de degradación de la
estreptomicina.

Dosis: la dosis diaria es de 15 a 25mgs/kg/ día; los niños
han de recibir de 20 a 30mgs/kg. la vía de administración es
preferentemente intramuscular (4,16,19,33).
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ACIDO PARAAMINOSALlCILlCO (PAS)

Ha sido sustituido por drogas mucho menas tóxicas. En adi
ción a la irritación gástrico que produce, causa serias reacciones
de hipersensibilidad con más frecuencia que otros agentes. El v~
lor principal de la droga radica en el hecho de que compite por
la acetilación con la INH en el hígado y de este modo aumenta
la canti dad de IN H libre en sangre (7).

Además de los efectos tóxicos principales se le han atribui
do cuadros de hepatitis, leucopenia y efecto bociógeno (4,7,16).

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

Otros efectos secundarios incluyen: inhibición de la sínte
sis de protrombina, pancreatitis, nefritis, síndrome de LoeFFleG
acidosis debido a que es un ácido orgánico relativamente fuerte
y su excreción urinaria va acompañada de pérdida de cationes;
una rara manifestación de hipersensibilidad es un cuadro clínico
semejante a la mononucleosis infecciosa. En pacientes con tube.!.
culosis pulmonar que reciben PAS aparecen inFiltraciones perifo-
cales alrededor de las lesiones, algunos consideran que es debido
a una reacción de Herxheimer.

La resistencia bac teriana es también posible con este fár-
maco.

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

Drogas como la CICLOSERINA, PYRAZINAMIDA, ETHIO
NAMIDA, CAPREOMYCINA,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 sólo se consideren literalmente, no ha-
ciendo observaciones sobre las mismas. '
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TABLA 4

.-

DROGA

. EFECTOS SECUNDARIOS DE DROGAS ANTI TB.
EFECTOS SECUNDA- LABORATCR lOS COMENTARIOS

RIOS DE CONTROL

Isoniozida Neuri tis Peri férica

Hepati tis

Reacciones del SNC: -
convulsiones, neuritis-
6ptica con atrofia, es-
pasmos musculares, vér-
tigo, ataxia, encefa-
lopotío tóxica.
Hipersensibilidad: fie-
bre, rash Interocción -
con Feni to; no produce..,
somno\encia.

TGOS, TGPS
(Si sintomótico)

Piridoxino, 10 mgs para profi
laxis; 50 a 100 mgs pora tr~
tamiento.

-

Descontinuar tx si estó sin-
tomótico y/o si los niveles
de enzimas son mós de 2
veces lo normal.

Observar por sobredos is . -----
TABLA 4 (Continuación)

DROGA
EFECTOS SECUNDARIOS

EFECTOS SECUNDA- LABORATORIOS COMENTARIOS
RIOS DE CONTROL

Etambutol

Rifampic ina

Neuritis 6ptica

Rash

Saliva, lógrimasyorina
color naranja

Síndrame Gripol

Hepati tis

Agudeza visual y No ¡reportados e 15mgs/kg/
discriminaci6n a dosis; ocurren e 25mgs/kg;
los colores rojo úsese con cuidado en presen
y verde. cia de insuficiencia renal.-

TGOS, TGPS
(Si sintomótico)

Tranquilizar al paciente.

NO es necesario desconti-
nuar tratamiento; si se h!:!.
ce puede ser reiniciado.

Descontinuarlo si ocurre ic
tericia y/o niveles enzim~
ticos mós de 2 veces lo nor

mal.
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ESTEROIDES

Los corticoides actúan al parecer suprimiendo la respuesta
inflamatorio habitual del cuerpo, con menoscabo de la forma-
ción de tejido de granulación, actividad macrófaga y restauración
fibroblástica. A consecuencia de este mecanismo, parece proba
ble que la cortisona promueva la progresión de la enfermedad t;;-

berculosa en el pulmón. Sin embargo, este efecto perjudic ial :
puede superarse mediante un eficaz tratamiento antimicrobiano es
pec ífico (19). -

Algunos autores no dan cabida a los esteroides en el trata-
miento de la tuberculosis aún poro la que curse con problemas me
níngeos (29); aduciendo que sólo el compromiso de los pares cr;;-
neales o signos inminentes de hipertensión endocraneana sería;;-
su indicación (19,31).

Sin embargo hay autores que recomiendan su uso cuando lo
enfermedad cursa con debilidad extrema o en cuadros hipóxicos
resultantes de trostornos de difusión que se observan frecuentemen
te en la tuberculosis miliar (7), así como en las formas de tuber=
culosis en las cuales el proceso curativo va seguida de cicatrizo
ción y Fibrosis y éstas pueden ser deletéreas (pericarditis) (29).

-

Según Sahn (29) otros agentes antiedema tales como la urea
y el manitol pueden producir el mismo efecto benéfico que el es-
teroide.

El empleo de corticoides como se puede observar es -
controversial, pero, queda a criterio del médico y de las circun~
tancias clínicas en que se halla el paciente el decidir su admini~
trac ión.

La dosis recomendada es de 1mg/kg/ día de Prednisona o
sus equ ivalentes .

,
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~
CUIDADOS DE SOPORTE

El fallo respiratoria parece ser la mayor causa
en la TB miliar (13,23,29).

de muerte

Ahora que el análisis de los gases sanguíneos arteria les es-
tá fácilmente disponible en muchos hospitales, la habilidad para
diagnosticar insuficiencia respiratoria en Tlfmi liar debiera ser ru
ti noria .

Por tal razón se recomienda el monitoreo de signos vitales,
especialmente la frecuencia respiratoria.

Debe tenerse presente también un buen aporte calórico y
e lec tr:o I ít ié'o;, aislamiento cuando sea necesario, exámenes
de laboratorio (pruebas hepáticas, renales, audiogramos y de flui
dos); éstos permitirán evaluar efectos tóxicos de los medicame';os
así como la evolución de la enfermedad.

PRONOSTICO Y MORTALIDAD

El pronóstico en pacientes con este padecimiento es malo,
espec ialmente en los formas meníngeas, aunado al hecho de que
la detección del problema es tardío, lo que se asocia con u n a
elevada mortalidad.
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1. Edad:

Ocupación
Sexo: Masculino

2. Motivo de Consulta:
1. Fatiga Fácil 2. Pérdida de Peso
4. Fiebre 5 - Sudores Noc turnos
7. Expectración 8. Ascitis

10. Cefalea 11 . Diarrea
13. Tumefacciones Articulares.

3. ANTECEDENTES:
a). Diabetes
d). Citostátias
g). Embarazo
i ). Sarampión y

otros exartenas

b). Cirrosis
e). Linfomas
h). Anemia Aplástica

4. EXAMENFISICO

Femenino

3. Palidez
6. Tos
9. Ictericia

12. Adenopatíos

c). Esteroides
f). Leucosis (tipo)

.cLLC, LLA,
LCA, LyC

i ). Colagenopatíos

1. (T°) Fiebre, Hipot, NE P/A = (NE) (Alta)
2. Adenopatías Cervicales -axilares -epitrocleares.
3. Ulceroscutáneas - nódulos
4. Petequias
5. Ictericia
6. Hallazgos Pulmonares R. Dudo, Estertores - Sibilancios,

Condensación, Soplos
7. Cortón, T.B., Roce
8. Abdomen (Hepatalgia, Hepatomegalia) (esplenomego-

lia) (Ascitis)
9 . Tubérculos Caroideos

10. Cianosis
11. Edema M.
12. Rigidez de Nuca
13. Compromiso de pares craneales
14. Hipertensión Endocraneana

, 74

I.

J

LABORATORIOS:
Recuento:
Leucocitos
Sed .;
Neuti .;
Mono.;
Linfo.;
Eos.;

Vs, As,

PUNCIONES: Articular, Ascitis, Pulmón

EKG:

PLACAS: Tórax, Abdomen;

Biopsia Hepática
Aspirado
Médula
Biopsia de Ganglio
LCR;

CULTIVO DE L. JANSSEN; GASES ARTERIALES

Tx;
INH
Rmf.
Etm.
Estrepto

Dosis Complicaciones
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Sexo Total

Edad M F No, %

1 a 2 1 3 25

~o
2 2 17>t: 1 - 2,a

Z

2 - 10 a 8

20 - 30 a 3 3 25

8
~:;) 30 - 40 a 2 2 17

-o
«

40 a. 1 8

TOTAL 5 7 12 100

MOTIVO DE CONSULTA No. %

Fiebre 6 100

Diarrea 3 50

~Tos 3 50
o Disnea 1 17>t:

Z Anasarca 1 17

Palidez 1 17

Pérdida de oeso 1 17

Fiebre 5 80

Tos 5 80

Náuseas y Vómitos 4 65

Fatiga Fácil 3 50
~o Cefalea 1 17

~-:;) Sudor Noc turno 1 17-o
« Pérdida de Peso 1 17

Cianosis 1 17

Ascitis 1 17

Expec torce ión 1 17

L-

TABLA No. 1
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TABLA No. 2
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.
A.E.A. A.A. G_S. E.LE. R.G.G.R.. I.M.S.G. L.M.V. R.F.M.V. IS.E.L.G. M.Y.c'G. LL.M. M.I.C.FExamen

Física
Temp. NI NI Baja Fiebre Fiebre Fiebre NI NI Fiebre NI Fiebre Fiebre éP/A Baia NI Baia Baia ? ? Baia ? ? ? ? Baia /,Adenapatías InQuinal Cervical 1le teric ia + + .

"Resp.Ruda
+ + OEstertares + + + + + + + + L

Saplas
Cardíacos + 1Hepatame-
Qalia + '" + + + eEsplename-
¡¡alia

+ eAsc iti s + + + + + 4Distensión
Abdaminal

+ OCianosis + 1Edema
+ ;/- + + + 3Anasarca

'" OHipertensión
endacraneana + ORigidez de
Nuca +

,1LABORATORI DS rver haia adiciana/) (3)
Tx - INH,RMF, INH, ET, NH,ET" liNH x 2d. INH,RMF, INH, ESTRE~ INH,RMF, - - - INH,ET,ET,Deca-, Estrepta Estrepta Estrep ta TO, PAS Estrepto, Estrepto.

drón Est.
Condición de
Salida

?
Vivo + + + +
Muerto +

+ + + + + + +Causas Choque r. :nsuF..Resp. Insuf.Resp. Insuf. Peritonitis Insuf. 1nsuf.Insur... Séptico
Rem. Aguda Aguda Resp. Choaue Sep. Resp. Resa.
Aguda Hepati tis Pericardi o Aguda ilnsuf.Resp. Aguda /lguda

Tóxica Cons tric ti va Aguda

~
-- - -- - --

TABLA No 3



ANTECEDENT ES No. %
..
2 TBAnterior 1 8.3':J

~Hepatopotía AlcfQhólica 1 8.3

~Sararrpión 1 8.3
.

Contaqia fami liar 1 8.3

TOTAL 4 33.2

f,

~=- =---~--

TABLA No. 3

j

.
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Hemoglobina No. %

10gr.% 10 83

10gr.% 2 17

TOTAL 12 100

Ree. Dif. No. %

Neulrofilia 7 60

li nfoe ¡los is 5 40

TOTAL 12 100. ,

Ree. G .BI. No. %

5,000xmm3 - 2 17

5-10,000 3 25

10-15,000 3 25

15,000 4 33

TOTAL 12 100

Vel. Sedim. No. %

NI. -- --

50mm x h 4 25

No se efee luó 8 75

TOTAL 12 100

. LlQUlDOS QUIMICOS SACTE. .TOTAL

Oriaen Pral. Gluc. Cel. No. %
Aseíti eos TJrasuda NI 150x 3- mm3do
Pleural Trasuda NI 100x 2- mm3do

TOTAL -- -- -- 5 41.8

Positividad
Biopsia No. % Histológiea

DOra TB.

Hepática 2 50 Ninguna

Médula ósea 2 50 Ninguna

TOTAL 4 100

L

TABLA No. 5

TABLA No. 7

TABLA No. 6

TABLA No. 8
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TABLANo. 9

Valores en Trasudodo: Prot: 3 gr%
Cel: 1000 x mm3
Glucosa: 50 mlg%

TABLA No. 10
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PTE. AEA. F. 74a. Tórax:

PTE. AAM. M. 32a. Tórax:

PTE. GS. M.33a. Tórax:
PTE. ELE. F. 28a. Tórax:

, -I
I

t

TABLA No. 11 TABLA No. 11 (Continuación)

Tórax:

Condensación pulmonar izqui~.!:.

d (neumonía), radiolucenclaa
h

. .
basal izquierda (bula, ernla I~

fratorócica o colapso pulmo-
nar). .
Granuloma calcificodo lado IZ-
quierdo, infiltrado difuso bila-
teral.
Normal.

PLACAS Y ESTUDIOS RADIOLOGICOS: PTE. MCG. F. la.4m. Tórax:

PTE. RGG. M. 8m. Tórax:

PTE.IMS. F. 8m. Tórax:

PTE. LMV. M. 8a.
PTE. RFM. M. 5m.

Tórax:
Tórax:

PTE. SLG. F. la.10m Tórax

-

PTE. MJC. F. 240.

PLACAS DE ABDOMEN:

F . 740. Inmagen compatible con líquido en cav;
PTE. AEA.

dad peri toneal .

Mostraba calcificación en ópi-
ce derecho
Infi Itrado granulomatoso bi late
rol -
Infiltrado miliar difuso bilateral
Infiltrado pulmonar izquierdo,
pulmón derecho con densidad ca
si total, área radiolucente que
puede corresponder a Neumato
cele. Proceso BK bi lateral co;;-
cavernas y derrame pleural. de-
rec ho .
Opacidad heterogénea basal d~ I

recha, con retracción de las e~
tructuras mediastinales, hac io
ese lado. Lo que trqduce foco
neumónico atelectásico a ese n1.
ve/.
Infiltrado bronconeumónico bil~
teral
Derrame pleural bilateral.
Area de consolidación apical d~
recha, infi Itrado granulomatoso
fino, diseminado en ambos cof!:.
pos pulmonares.
Infiltrado neumónico con ten-
dencia a consolidar, en lóbulos
superior y medio derecho.

PTE. TLMF. F. 260.

F. 28a.PTE. ELE.

PTE. LMV. M. 8a.

PTE. RMV. M. 5m.

..

84
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Tórax:

Ascitis

Signos de presencia de líquido en cavi-
dad peritoneal .

Hepatoesplenomegalia.
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No.
de CHULAS Prot. Gluc.
pte. e

o

No. PMN Linfas .
1 23 97 3 99 mg 33 mg

2 30 90 10 144 me 40 mg

3 -- -- -- 18.7 mg 63 mg

4 110 90 10 430 mg 22 mg

5 -- -- -- 6.8 mg 52 mg

6 -- -- -- 15.4 me 52 mg

TABLANo. 12

L.C.R.

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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ANALlSIS DE RESULTADOS

1. EDAD: Lo frecuencia dela enfermedad fue en un 50% tan
to poro niños (6) como paro adultos (6), est~ndo el 90% d;
los niños abajo de 1 año 4 meses y los adultos en el 83% e!!.
tre 24 y 34 años.

.

2. SEXO: Hubo predominio del sexo femenino pero lo difere!!.
cia fue solo del 16.6% cifra que no puede considerarse ea
mo absoluta.

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

4. En cuanto al motivo de consulta podríamos establecer una
división entre las molestias que presentaron los infantes y
las que presentó el paciente adulto. En los primeros la fj~

bre fue motivo de consulta en todos ellos, la diarrea fue
reportada en un 50%, tos en el 50%, Disnea, anasarca, p~
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%, tas en el 80%, nóusea y vómi.
tos en el 65%, fatiga fócil en el 50%; quejas como cefa-
lea, sudores nocturnos, pérdida de peso, cianosis, ascitis
y expectoración fueron manifestaciones individuales.

5. En cuanto a los antecedentes; se presentaron dos adultos,
uno ea," antecedentes de hepatopatía alcohólica y otro con
enfermedad anterior y terapéutica previa por 3 meses. Un
niño tenía antecedente de Sarampión y otro tenía contagio

I
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tuberculoso en su familia.

6. los datos recopi lados en el examen físico también fueron
divididos en dos grupos (adultos y niños). En cuanto a la
temperatura 50% de los adultos tenían fiebre, 1 se presen~
tó con hipotermia y el resto con la temperatura normal; no
se logró describir la'curva febril presentada. En cuanto a
los niños 50% fueron reportados febriles, 50% estaban nar
motérm icos.

7. la presión arterial sólo pudo ser reportada en adultos, no
presentando anomalías considerables. En niños las manifes
taciones mós relevantes al examen físico,fueron estertore;
a la auscultación pulmonar en un 75%, hepatomegalia en
el 90%, manifestaciones como adenopatía, respiración ru-
da, esplenomegalia, ascitis, distensión abdominal, edema
de MI, anasarca y signos neurológicos, fueron manifesta-
ciones individuales. En adultos; predominaron también -
los hallazgas pulmonares, estertores en un 75%, ascitis en
el 75%, edema de MI en el 50%, adenopatías ictericia, -
cianosis, soplos cardíacos, fueron todas manifestaciones i!:'.
dividuales.

8. laboratorios: 83% de los pacientes presentaron niveles de
hemoglobina compatibles con anemia, el 41.7% osciló e!:'.
tre los 5 y 8 gms/ di. El recuento de blancos reportó datos
interesantes, no hubieron cifras compatibles con leucope-
nia significativa. Un 62% tuvieron cifras arriba de 10,000,
entre estos pacientes 4 tenían cifras arriba de 15,000. Lo
cifra más alta que se encontró fue de 18,000 blancas.

En cuanto al recuento diferencial, hubo predominio
de polimorfonucleares sin desviación a la izquierda, más

del 50% presentaba neutrofilia, en 1 fue casi absoluta. S~

88 ~
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lo un paciente presentá linfocitosis moderada. La veloci-
dad de sedimentacián na fue tomada a la totalidad de los
pacientes, par lo que las conclusiones sobre la misma no
son determinantes¡ sólo se obtuvo en 4 pacientes cuyos va
lores oscilaban entre 50 y 115 mm/hora.

9. LlQUIDOS: Se reportaron tres líquidos ascíticos¡ no se pu
dieron establecer resultados concluyentes sobre los mismo;
por lo incompleto e inespecffico de los exámenes, en todos
hizo falta cultivo y determinaciones de DHl,. por otro lado
no todos poseían un diferencial adecuado, por lo tanto sólo
se dan a modo de reporte. Podría establecerse quizá u n a
conclusión a la ligera, las tres pacientes ascíticas que fa-
llecieron al parecer tenían compromiso peritoneal, de a-
cuerdo a esto y a los resultados de proteínos, ambas mues-
tras ~efleiaban ser trasudodos, según literatura incompati-
ble con TB.

10. RADIOGRAFIAS: Vale la pena considerar que las placas
de Tárax fueron quizá el auxiliar más valioso y el que po-
siblemente orientaba o sugería el diagnóstico de un proce-
so granulomatosa¡ referimos al lector a las tablas de tabu-
lación, donde se reportan cada uno de los informes obser-
vando como se verá, siempre alguna patología. Las placas
de abdomen no revelan ningún dato de importancia.

lCR: El cultivo sigue siendo uno de los parámetros más 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 prablema meníngeo, 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 observó celularidad a expensas de linfocitos.
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los tres restantes no mostraron ningún dato de interés.

12. En cuanto a la condición de salida; de los 12 pacientes es
tudiados fallecieron 8 (75%) Iyer cuadro No. 4); solo u;:;
niño está actualmente con vida, aunque sus condiciones -
son bastante críticas, los odul tos al parecer tuvieron mejor
pronóstico ya que el 50% de los mismos (3), están con vi-
da y al parecer sin complicaciones.

13. En cuanto a la causa de muerte (ver cuadro No. 4), la IN
SUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA FUE El MOTIVO
PRINCIPAL, a esto se asoció en orden descendente choque
séptico, pericarditis constrictiva, hepatitis tóxica (ésta
úl tima no pudo documentarse con certeza si fue qebida a
complicación del tx o a la misma enfermedad).

14. los esquemas terapéuticos utilizados en los pacientes trata
dos (5) fueron a) INH-Rifampicina-etambutol y b) INH-e;-
treptomicina-etambutol, observándose mejores resultad';
-apoyado por la supervivencia de los pacientes bajo tx (2)-
con el primer esquema.

90
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DISCUSTON DE RESULTA[jOS

Al efectuar un comentario final sobre los resultados obtenJ.
dos considero conveniente referirme a dos cosas en particular.-
Primero un aspecto conocido y ampliamente criticado pero que -
aún continúa siendo motivo de problema cuando se pretende rea-
lizar un trabajo de investigación en nuestro hospital y es lo ref~
rente a la búsqueda de papeletas y demás documentos que permi-
tan la tabulación 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 tra-
tamos bajo ningún aspecto justificar los errores estadísticos q u e
este trabajo presenta pero sí consideramos conveniente una vez
más el revisar estos aspectos para facilitar hasta donde sea posi-
ble estos pequeños problemas que ya sumados afectan en mucho -
los resul todos globales de cualquier trabajo.

El segundo aspecto es también motivo de crítica premedit~
da y directa; muchas veces se cuenta con el material adecuado
pero la cantidad y el tipo de exámenes que uno considera perti-

I .
,nente o no están hechos o son tan inespecificos que no permi ten-
bajo ningún aspecto tomar conclusiones acertadas. Se encontró
tal discrepancia al investigar las papeletas que realmente desco!:,-
cierta, no pudimos obtener la seguridad de un cultivo o el proc~
samiento de materiales de estudio de manera adecuada; padría
así enumerar no una serie de justificaciones sino una serie de re~
lidades a las que se halla sujeto cualquiera que pretenda reali-
zar trabajos de campo.

Ya analizando de manera más directa la revisión bibliográ
Fica y los resultados de la investigación, llegamos Q percibir unO'

,realidad bastante seria, de ENERO A MARZO, estableciendo.
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que un promedio de 1 pte. por semana, tuvo TUBERCULOSIS MI~
LIAR, y en lo mayoría de los casos el resultado fue desastroso, si
consideramos también que el porcentaje de pacientes en los cua-
les se estableció el diagnóstico por medio de autopsia, nos hace
uno vez mós reconsiderar aspectos de nuestra patología que si-
guen siendo RUTINA DIARIA pero que al parecer se consideran
coma problemas ampliamente resueltos; de manero directa esta~
mas hablando de TUBERCULOSIS. Continúa y continuará siendo
un grave problema no sólo desde el punto de vista SOCIOECO-
NOMICO ampliamente enfatizado por lo facultad de Ciencias
Médicas, sino como desafío diagnóstico, debido o que al pare-
cer con su diversidad de formas puede desorientar al clínico más
sagaz, terminando en lo mayoría de los casos con resultados ne-
fastos para el paciente. Realmente me atrevería a afirmar es un
tipo de TUBERCULOSIS FRECUENTE en nuestros hospitales quizá
la número 1, pero 01 mismo tiempo la menos diagnosticada. Po-
dría parecer que hay amplia discrepancia entre los hallazgos clí-
nicos y lo enfermedad en sí pero nos ha tocado en experiencia
propia observar los cursos tan atípicos, variados y fulminantes
que abarca la enfermedad. No la considero uno rareza, c r e o
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 famí liares tuberculosos, en todo coso en el
cual se sospeche meningitis atípica, en los que DEBEMOS DE
APLICAR UN ANTIGUO AFORISMO QUE EN GUATEMALA SI-
GUE SIENDO ACTUAL, Todo proceso atípico, inexplicado y de
empeoramiento progresivo es TUBERCULOSIS HASTA QUE N O
SE DEMUESTRE LO CONTRARIO. Vale la pena agregar el em-
pleo de nuevas técnicas que nos permitan en la mayoría de los cC::
sos confirmar la enfermedad, creemos que dichos procedimientos
aplicados con lógica son determinantes para poder llegar 01 dia[L
nóstico, BIOPSIA DE MEDULA OSEA, BIOPSIA HEPATlCA, CLJ~ =

92 ~~
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TIVO DE LOWENST Al N JANSSEN de todos aquellos focos q u e
muestren sospecha, sin lugar a dudos nos darán información valía
sa, que a lo larga redundará en favor del enfermo.

93

~



, -I

CONCLUSIONES

1. La TUBERCULOSISMillAR, debe ser considerada en todo
diagnóstico de FIEBREDE ORIGEN OSCURO. 10.

2. La TUBERCULOSISMillAR, como manifestación tuberculo
so es la mós frecuente a nivel hospitalario.

3. Los focos pulmonares se mostraron como los orígenes prim~
Irios de la énfermedad.
I

4. Las c9mbios hematológicos no mostraron nada especifico p~
ro sí mantuvieron cierta tendencia a la leucocitosis, sin
desvi~ción a la izquierda y también presentaran VS eleva-
da.

5. El compromiso meníngeo se hizo presente en el 25% de los
casos predominando en estos casos la población infantil. -
La proteinorraquia y un predominio de LlNFOCITOS fue-
ron el hallazgo más característico.

6. La biopsia de HIGADO y MEDULA OSEAiiguen siendo el

mejor procedimiento diagnóstico de TB Miliar, sin embar-
go no fueran concluyentes en nuestro estudio; hay que co!:,-
siderar que las mismas nose cultivaron y al mismo tiempo
no fueron coloreadas ni preparadas con las técnicas que se
recom iendan.

7. Los pacientes que;recibieron la combinación INH-RIFA~
PICI NA-ETHAMBUTOL, al parecer tuvieron mejor pronós-
tico que los que no recibieron dicho tratamiento. Aunque

este resultado no es determinante.
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8. La causa de muerte número uno fue INSUFICIENCIA RESPI
RATORIA AGUDA.

9. La mortalidad observada fue 75%.

Pacientes inmunocomprometidos debido a la alta inciden-
cia de enfermedades infecto-contagiosos y nUlTicianales y
afectos por TB diseminada, en la mayoría de los cosos ten-
drán un pronóstico sombrío.
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RECOMENDACIONES

1. Sospechar TB DISEMI NADA en todo paciente con fi ebre
de origen oscuro.

2. En todo paciente sugestivo de tener este cuadro se
mienda proceder de la siguiente manera.

reco-

a.
b.

Placa de Tórax.
Prueba de MANTOUX O BCG (si es niño).
Punción lumbar y cultivo en medio apropiado.
Biopsia

Hepática
Biopsia / aspirado de médula ósea.
Ganglios, pleura, piel o peritoneo.

En todas ellas se recomiendan impregnaciones inicia-
les para Ziel Nihelssen, así como cultivo en medio -
apropiado.
Iniciar la terapéutica hasta haber confirmado el diag-
nóstico; si por el contrario se han agotado todos los
métodos diagnósticos que se-tienen a la mano se proc~
derá a dar una prueba terapéutica CON INH-RIFA~
PICI NA-ETHAMBUTOL, si no se obtiene alguna de
las dos últimas drogas sustituirla por otras recomend~
das en el estudio.

c.
d.

e.

3. Deben exigirse que las colorac iones y extendidas en pato-
logía sean los recomendados.

4. Debe considerarse el empleo de esteroides en cuadros de

severo compromiso meníngeo o aquéllas situaciones que se
manifiesten por severa toxicidad.

96
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5. Deben hacerse pruebas hepáticas, audiogramas y campime
trías, para detectar toxicidad o intolerancia medicamento:
sa.

6. El empleo de gases arteria les, debe de considerarse c om o
rutinario y 01 mismo tiempo estor preparado para ésta even
tualidad potencial.

7. Cualquier conducto o solución que se tome sobre lo plan-
teado anteriormente seguirá siendo s610 un paliativo al pr~
blema yo que el fondo del mismo es eminentemente socio-, .
economlco.
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