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1. INTRODUCCION

la tuberculosis es una enfermedad contagiosa y cronica de
ibucion mundial que ha aumentado peribdicamente. San Juan
péquez es el municipio con mayor niimero de casos reportados 2
] de Guatemala Sur (12.24%).

Se realizé un estudio descriptivo, transversal en la Aldea Comunidad
de Zet sobre la reaccion a la tuberculina en la poblacién infantil de 1-8 afios
urente los meses de mayo a agosto de 1996. Para ello se inyecté PPD a
nifios de ambos sexos. La reaccion se leyd de la siguiente manera:
negativa entre 0-5 mm, dudosa entre 6-9 mm y positiva de 10 mm o més.

Se pudo detectar una cobertura de BCG de 79.15%.

De los 307 nifios estudiados ¢l 7.8% (24 nifios) fueron tuberculino
positivos, de éstos, 3 no estaban inmunizados y 21 si habian recibido la
vacuna, En ninguno de los nifios estudiados incluyendo los 7.8% positivos
se reportd antecedentes de tuberculosis, y €l 0.32% tuvo un grado de
COMBE II. (Contacto con paciente tuberculoso: vecinos © parientes

CErcanos.)

La mavor parte de nacimientos en ésta comunidad fueron atendidos
por comadronas (57.65%)de las cuales el 20.9% no tenian la BCG. No se
encontrd diferencia significativa con los nacidos en hospital nacional ya que
de estos un 20.16% no recibieron la vacuna.

Se recomienda realizar estudios periddicamente, para detectar
tempranamente nifios no inmunizados realizando canalizacidén de casa en
casa para aumentar coberturas.



II. DEFINICION DEL PROBLEMA.:

La tuberculosis es una de las enfermedades que més impacto ha
tenido en Ja humanidad, es una enfermedad tan antigua, que probablemente
nacié con la humanidad misma, en su largo recorrido Ia historia puede
testificar del vano esfuerzo del hombre para erradicarla , aun con la
mediacién moderna continua siendo un importante problema de salud
publica para el mundo entero. (20)

Las estadisticas mundiales revelan que cada afio se detectan en el
mundo mas de 10 millones de casos nuevos que espectoran bacilos de
tuberculosis diseminando 1la infeccién a su dlrededor, y por lo menos
mueren 3 millones de personas por ésta causs, (5)

Una vez iniciados los sintamas de un paciente con tuberculosis
pulmonar, el diagnéstico debe de hacérselo antes posible para iniciar el
tratamiento necesario y eficaz para retirar a este paciente de la comunidad
como fuente de contagio, ya que en condiciones de contagio naturales
una persona con baciloscopia positiva infecta como promedio estimado 5-
10 personas por afio y mantiene su caricter infecciosos por dos afios en
ausencia de quimioterapia especifica antes de recobrarse, fallecer o
convertirse en un enfermo crénico. (1)

Una radiografia de térax puede ser normal en un complejo primario de
infeccidn tuberculosa, es entonces donde la tuberculina positiva es el tnico
vestigio aparente de una infeccion tuberculosa. Individuos con infeccién
tuberculosa sin enfermedad activa no son infecciosos, por ende no se
consideran enfermos pero estan en nesgo  de desarrollar 1a enfermedad si
N0 son tratados. Sin tratamiento aproximadamente 10% de éstas personas
con inmunidad normal desarrollaran tuberculosis activa duranie su vida y
5% lo hara dentro de los primeros  dos afios de infeccidn. {46)

En el area de Guatemala sur en el afio de 1994 e reportd una tasa de
morbilidad tuberculosa de 13.5 x 100,600 habitantes encontrandose 156
Gasos nuevos por afio (de estos 147 son tuberculosis puimonar), siendo el
area de San Juan Sacatepéquez el municipio que reporta la mavor cantidad
de casos ( 12249%),18 casos nuevos por afio .
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Il JUSTIFICACION

La poblacion guatemalteca sigue siendo afectada por tuberculosis &
pesar de algunas medidas samitarias llevadas a cabo pars disminuir su
incidencia y prevalencia; las distintas formas de presentacion de esta
enfermedad, hacen que varie desde una enfermedad de evolucion cronica
hasta una enfermedad aguda y rapidamente letal si no es tratada.

Se ha descrito por lo amterior, la importancia del diagnostico precoz
pera iniciar medidas terapéuticas inmediatas v con ello evitar un peor
pronéstico. Para obtener esto es imprescindible el conocimiento de la
sintomatologia segin su aparecimiento y tiempo de evolucion asi como la
signologia presentada.

Desde afios anteriores la Direccién General de Servicios de Salud, ha
demostrado un alto porcentaje de prevalencia de tuberculosis en San Juan
Sacatepéquez, ocupando un 12.24% a nivel de Guatemala sur en el afio de
1994, (11)

En la actualided el PPD es uno de los suxiliares mas valiosos en la
deteccion temprana de la enfermedad, a pesar de ello es una de las pruebas
diagnésticas menos utilizades en comparacién  con el Ziel Nelssen y
cultivos de bacterias acido-alcohol resistentes.

En la Aldea Comunidad de Zet no existe informacion acerca de la
situacién actual de la vacunacion de BCG: y por esto el comportamiento de
la prueba con Derivado y Proteico Purificado permitira tener una guia para
las  acciones de prevencion vy tratamiento en el futuro.

IV OBJETIVOS

Determinar la cobertura de vacunacion con BCG en la : .qulacién
de 1 a 8 afios de la Aldea Comunidad de Zet del ~ mumcipio de San
Juan Sacatepéquez , durante los meses de mayo & 8gosto de 1996.

Determiner el porcentaje de reaccion positiva de la tuberculina en la
poblacion infantil vacunada y no vacunada.




V. MARCO TEORICO

DEFINICION:

La tuberculosis es una enfermedad contagi Jiil
- Le : § tagiosa v cromica de
cElsmEuczon mundial gausada por Mycobacterium tuberculosis, el “Bacilo
Iz..qch que afecta'habltuahnente a los pulmones pero que puede causar
lesiones en cualquier 6rgano o tejido del cuerpo humano. (36)

HISTORIA:

La tuberculosis ha existido desde la prehistoria segin muestran varios

Testos esqueleticos neoliticos, la enfermedad era conocida por las mis

antiguas civilizaciones como puede verse en las inscripciones de las tablas
B1hhomf:as y otras reliquiss de la antigiiedad . Los antiguos griegos la
Teconocieron cleramente y en varios monumentos antiguos se pl;ede
observar la prueba del padecimiento que provoco ala humanidad.(37)

Las g:an:d‘es ciuda:des y junto a ellas las malas condiciones de vida
pare %a poblacidn, surgieron al producirse la revolucién industrial . en
especm‘l : 'el aspecto habitacional lo cual fue proporcionado pﬂré la
tral}snuls;l?n.de la enfermedad la que adquirié inicialmente caracteristicas
casl epidémicas en la poblacion susceptible para mantener 1
endemia de prevalencia alta. (5,51) i

Dumntle \farios siglos grandes cientificos y médicos que se asociaron
con de‘scubnnuentos en la historia de la tuberculosis, son Laennec, qu
en ‘el‘ Flglo XIX revelo los signos fisicos y su anat‘omia morbida qu:
sugirio el concepto de una sola enfermedad con afeccion de micgos
dparatos v sistemas Villemin que en 1868 demostrd que la infeccidn se
debia a un agente transmisible, Koch., que demostré el bacilo de ia
tuberf:uloms en 1882, Roenmtgen, que descubrié los ravos X en 1885
constituyo el principic de la radiologia diagndstica y permitio e;]
Teconocimiento de la formacién de cavidades v Wﬂks'maﬁm, cuvo
descubnzfmcnto de la Estreptoniicina en 1944 'prouorciono' la primer
substancia que podia usarse en la quinuoterapia de ia eﬁfermedad.‘(:‘: f )‘ -

ETIOLOGIA:

La tuberculosis esta ocasionada por el bacilo tuberculoso, un
miembro de la familia Mycobacteriaceae, orden actino mycetales. En los
seres humanos, el bacilo tuberculoso mas frecuente es Mycobacterium
tuberculoso, responsable de la mayoria de las infecciones.

El M. bovis, M. africanum, son una causa rara de tuberculosis en
Africa Occidental y Central.

Todas las Mycobacterias son bacilos aerobios, mmoéviles, no
esporulantes y pleomérficos, son dificiles de tefiir debido al alto contenido
de lipidos en sus paredes celulares y una vez tefiido resisten a la
decoloracion con acidoalchol. (5,51,36,26)

Los microorganismos de la M. tuberculosis son de crecimiento lento;
¢l tiempo medio de recuperacién es de 21 dias y algunas cepas requieren
entre 4 y 6 semanas.

M. tuberculosis se diferencia de otras colonias de mycobacterias por
la morfologia de la colonia, la ausencia de pigmento, la produccién de
niacina, la capacidad para reducir los nitratos, la presencia de una catalasa
termolabil v la sensibilidad a la isoniacida. Las mycobacterias atipicas
crecen mas rapidamente que M. tuberculosis, mno producen catalasa
termoestable v son altamente resistentes a la isoniacida. (5,13)

EPIDEMIOLOGIA ¥ MODO DE TRANSMISION:

La principal via de infeccion por M, taberculosis es la inhalacién de
gotitas contaminadas, M. bovis puede {ransmitirse por el consumo de
leche procedente de ganado infectaco. Las gotitas de secreciones
pulmonares asrosolizadas, producidas por la tos y el estornudo, son o
suficientemente pequefias como para permaneces suspendidas en el aire y
al ser inhaladas. pueden aleanzar los bronquiolos terminales v los
alvéolos. La infectividad de éstas goiitas depende del numero de
microorganismos presentes, que es mayor en las secrsciones de los



individuos con cultivo de espwto positivo o enfermedad pulmonar
cavitaria. De acuerdo con esto, la infeccion primaria en nifios
(conversion positiva de la prueba cutanes de la tuberculina) aparece mucho
mas & menudo tras el contacto estrecho y prolongado con un adulto con
enfermedad cavitaria no tratada.

De maners similar, la transnision tras el contacto con secreciones
infectadas (por ejemplo; el drenaje de una fistula abierta) objetos
contaminados o amnimales domesticos (los perros pueden adqumr la
infeccion de los seres humanos) (5,51,18,30,32).

INMUNOLOGIA:
a.- Patogenin:

La tuberculosis s¢ deriva de la palabra tubéreulo, que significa
pequefia masa o nodulo.

Los granulomas observados en la tuberculosis se caracterizan por
una forma de necrosis tisular conocida como caseificacion, asi llamada
porque tisne 1a consistencia de queso blando. Antes que ocurta necrosis la
lesién sana por completo por resolucién, pero una vez que han aparecido
necrosis y caseificacion sana por fibrosis, encapsulacién, calcificacién y
formacion de cicatriz. Ocurre rotura de la lesién cuando el tejido caseoso
se ablanda y lictia y se expulsa a través del sistema bronquial. (29)

La mycobacteria posee muiltiples antigenos tanto en la pared celular
como en el citoplasma. Se han demostrado en sus lipidos, proteinas y
lipopolisacaridos. Algunos son inmunosupresores y otros inducen o
estimulan la formacién de granulomas, activacién de macréfagos y
toxicidad hacia el huésped. (6,7)

Seibert, mediante fraccionamiento quimico demostrd cuatro distintas
?roteinns (AB.CD) y dos polisacaridos (LII). (18.41) El potencial
inmunorreactivo demostrado mediante experimentacidn, evidencio que las
proteinas A B,C son capaces de producir reacciones cutfneas de
tuberculina positivas en humanos. (41,18,45).
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El polisacarido I, también produce reactividad cutanea tardia
mientras el polisacarido II tiene actividad serologica. (40,41).

Debe considerarse que, la infeccion primaria es muchas veces
sintomética y sucede después del contacto del huésped con M tuberculosis
a través de la inhalacion de particulas infecciosas delas mlc_réme.tros, que
contengan bacilos que liegan hasta los alvéolos, donde son ingenidos por
macrofagos alveolares. (44,49,52) El que un bacilo tuberculoso desarrolle
o no una infeccion después de ser inhaledo hacia los pulmones, depf:x}de
tanto de la virulencia del mismo como de la habilidad microbicida

inherente del macrofago alveolar. (47)

Cuando la M. tuberculosis es capaz de sobrevivir las defensas
iniciales del huésped, se multiplica dentro del macrofago. (41) La M.
tuberculosis, tiene factores de virulencia que le perniiten escapar a'los
mecanismos de microbiocidad del macrofago, estos sor. los sulfatides
(glucolipidos sulfatados de alto peso molecular), “cord factor” (domicolato
de trehalosa) v otros lipidos acidicos.

E] mecanismo a través del cual estos factores de virulencia actian es
por medio de la disrupcion de la fusion fagosoma-lisosoma dentro del

macrofago alveolar. (12,15)

No se conocen exo o endotoxinas de Mycobacterium tuberculosis y
no hay respuesta inmediata del huésped a la infeccion. Los organisrgos
crecen sin impedimento hasta alcanzar un namero detempnado de bs'wﬂos
y estos desarrollan una respuesia inmunologica medlada por ce}ulas
después de 4 a 8 semanas de la infeccion. Esta reaccion ‘mﬂmne‘sxogg se
asocia a la diseminacién de bacilos tuberculosos a traves de ]mf@cus
regionales o del torrente sanguineo @ diferentes regiones del organismo.

(12)

Los microorganismos tienden & localizarse en la porcion central del
granuloma, generalmente necrotica (caseunt).

Linfocitos CD4+ y monocitos Teclutados del torrente sanguineo
rodean la lesién, liberando monoguinas y linfoquinas para activar células
circundantes. Macréfagos tisulares derivados de monocitos se transforman
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efi célul:_as gigantes multinucleadas. A la presencia de un granuloma en €l
parenquima pu]:ponar y otro en ganglios linfaticox de dronaje oy lamado
complejo primario o de Ghon. (12)

. Macréfagos activados producen enzimas y toxinas como peroxido de
?ud.rogeno y radicales de oxigeno para matar a los microorganismos que
mgieren . Enzimas hidroliticas como fosfatasa acida y lisozimas, atacan la
parqd f;ghﬂﬂ. Hay produccion de acidos grasos libres que i’nhi’oen el
crecimiento _dc mycobacterias. Por lo tanto ambos mecanismos, oxidativos
y no oxidativos son importantes en la muerte de mvcohac,texias or
macrofagos activados. (12) ' ’

. Para lg. 'mayoﬁa de individuos con funcion inmunolégica normal, la
infeccién inicial con Mycobactenias tuberculosis es limitada una vez se
desarrolla respuesta de inmunided celular, aunque algunos bacilos viables
pueden permenecer en el granuloma. (12) :

~ Una radiografia de torax puede ser normal en un complejo primario
c':le .nlfecmén.mbzrculos& es entonces donde la tuberculina pt;sitiva es ¢l
}J.mco.“fesuglo aparente de uma infeccion tuberculosa . Individuos ;:011
infeccion tub.erclﬂosa sin enfermedad activa no son infecciosos, por ende
no se consideran enfermos pero estan en mnesgo de desa;".rollar las
trmfennedad sino son tratados. Sin tratamiento apr:)ximadamente 10% de
estas personas con mmmunidad normal desarrollaran tuberculosis activa

durante su vida y 5 ; I jos ait i
e su vida y 5% lo hara dentro de los primeros dos afios de infeccion.

b.- Desarrollo de inmunidad a Myccbacterium tuberculosis:

Respuesta temprana:

r(_‘-usndo la persona es infectada con Mycobacteria tuberculosis, poco
después desarrolla una respuesia inflamatoria o exudativa en el parcj:qﬁima
plﬁm_onar que se caracteriza por vasodilatacion, exudado fibrinoso y el
mﬂum de lencocitos, gue incluye monocitos, ]infoc:itoth y
pon_!_norfonucicarcs. (23) Durante este estadio, bacilos fuberculosorf-'hﬁuedc;
proliferar porque no se ha desarrollado respuesta inmunolégica c;,h}lm' El
curso que la mfeccidn tuberculosa tome es el resultado del balance entr- la
respuesta del huésped y la virulencia de la mycobacteria. En otraus Icsiofms
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predominan polimorfonucleares y su presencia es debida en parte a la
liberacion  de sustancias quimiotacticas por macrofagos alveolares. El
ntimero de bacilos en este tipo de lesiones es bastante alto. (12)

Los leucocitos polimorfonucleares son las células més sbundantes
durante €] estadio inflamatorio de la infeccién tuberculosa. Son importantes
para la formacién de granulomas, liberan sustancias quimiotacticas que
glraen MONOCItos Yy  secretan peroxido de hidrogeno, que aumenta la
capacidad bactericida de los macrofagos. (12, 16,44)

¢~ Inmunidad Celular:

La inmumidad celular se desarrolla cuando linfocitos T son
sensibilizados ente un antigeno especifico y posteriormente liberan
mediadores que modulan la funcion del macrofago. La especificidad de la
respuesta immunologice celular, depende por lo tanto de los linfocitos Ty
no del macrofago. (8) La respuesia inmunologica celuler, produce
macrofagos activados capaces de contener en su interior o matar al bacilo
tuberculoso. (9) La  hipersensibilidad de tipo tardio y la respuesta
inmunologica celular, son fendmenos intimemente reiacionados que
ocurren en €l huésped como resultado de la activecion especifica de

células T. (9)

La hipersensibilidad tardia, constituye una reaccion inmunologica
del huésped ante la infeccién tuberculosa. Es la responsable de una prueba
de tuberculina positiva, pero ademas de muchos de los efectos deletéreos
de la enfermedad tuberculosa (cavitacion,, caseificacion y licuefaccion
tisular), especialmente s el antigeno esta presente en grandes cantidades. El
balance entre hipersensibilidad tardia y respuesta inmunologica celuler se
ve determinado  genéticamente ¥ determinara como un individuo
respondera a una infeccién activa por Mycobactena tuberculosis. (43)

Laos linfocitos son activados especificamente &l reconocer il entigeno
a traves de un receptor de cadena alfa y beta en 90% v 10% expresai un
receptor compuesto de una cadena gamma y delia . Las células T con
receptor alfa/beta, se subdividen & su vez en subgrupos que expresall
designacion.  poI grupo en base a las glucoprotemas que lo conforman
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denominandose CD4+ (ayudador/inductor) y CD8+ ({citotoxicofsupresor).
(35)

Es importante que en infecciones ocasionadas por mycobacterias,
celulares T citotoxicas expresen el antigeno en el contexto del Complejo
Mayor de histocompatibilidad de Clase II (MHC-II) mientras que las
células CD8+, lo hacen en asociacion en productos genéticos del CMH-I.
Las células CD4+ se subdividen a su vez en subgrupos en base a las
linfoquinas que producen. El subgrupo Thi secreta interferian alfa,
interleucina 2, Factor de Necrosis Tumoral Beta y desencadenan reacciones
de hipersensibilidad tardia. (31)

La mayoria de las células T gamma/delta, carecen de las moléculas
CD4.+ y CD8+, pero rtesponden =& antigenos mycobacterianos,
particularmente proteinas. (4,21)

Cuando leucocitos periféricos de individuos normales son
estimulados in vitro con lisados de mycobacterias ocurre una expansion
marcada de células T gamma/delta. Se observa un aumento de menos del
10% o mas del 40% de la poblacion total de células T. (10)

Por lo tanto las células T gamme/deltas, pueden ser expandidas
policlonalmente y ademds expresar actividad antigeno especifica. Cuando
éstas celulas son estimuladas por mycobacteries muestran destruccién
especifica de la célula autdloga infectada por el antigeno estimulante. (24)

' .Ademés, se ha demostrado que producen IL2 v un factor que
Fgle;gxza con el factor estimulante de colonias Granulocito/Macrofago.
,28)

El macréfago es la célula efectora en la inmunidad celular. En la
tubercqlosis hay monocitopoyesis aumentada y liberacion prematura de
monocitos de la medula osea. Los monocitos sanguineos abendoman le
circulacion y se convierten en macrofagos tisulares. En los tejidos, al entrar
en contacto con Mycobacterium tuberculosis son activados por linfoquinas.
Los macrofagos activados son mas grandes, tienen una mayor tasa
metabdlica y un mayor contenido de lisosomas en enzimas. { 12)
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Las Mycobacterigs muertas, no activan macrofagos, solamente
ocasionan una respuesta inflamatoria con acumulacion de granulocitos y
macrofagos. Una vez activados los macrofagos realizan con mayor
eficiencia sus funciones de fagocitosis, digestion, muerte de bactenas,
secrecién de enzimas y de procesamiento de antigenos.  (I2) El
procesamiento de antigenos para ser presentados a células T es llevado a
cabo por el macréfago. Los antigenos son fagocitados y procesados en el
compartimiento endosomal del mismo. Cuando el antigeno de encuentra en
este compartimiento es asociado con las moléculas del Complejo Mayor de
Histocompatibilidad-II y el complejo es expresado en la superficie del
macrofago. (12)

Antigenos bacterisnos que tienen acceso &l compartimiento
citoplasmético de macréfago pueden asociarse con las molestias del MHC-
11 y entonces estimular a las células CD8+. Las células CD8+ facilitan la
liberacién de mycobacteriss que se encuentren atrapadas en macréfagos que
1o son capaces de matarlas en su interior, De ésta forma los bacilos pueden
ser liberados de macréfagos inefectivos y fagocitados por células eficientes.
(24)

Activadores distintos a linfoquinas juegan un papel en la inmunidad
ante mycobacterias. El calcitriol parece ser el més efectivo en los
monocitos humanos (38). Cusndo la inflamacién granulomatosa se
encuentra en su fase activa, un aumento en la actividad de la enzima 1-
hidroxilasa dentro de los macréfagos, convierte el metabolito inactive en la
vitamina D3 (25-hidroxicolecalciferol) en calciferol. El calcifercl activa
los macréfagos v sumenta la respuesta de los mismos al IFN-gamma. A
veces se produce un exceso de calciferol alterando el metabolismo
sistémico del calcio pudiéndose observar hipercalcemia en algunos casos de
tuberculosis activa (39).

La activacién de macrofagos no solo tesulta en €l control de la
infeccién sino también incluve la secrecién de moléculas dafiinas. El Factor
de Necrosis Tumoral Alfa es un producto secretorio de macrofagos
activados que trabaja de manera sinergistica con Infama en la activacion
de macrofagos para matar a Jos bacilos tuberculosos.(14)
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) Sin embargo también es responsable de muchas de las
manifestaciones sistémicas de la enfermedad tuberculosa, predominando
fiebre, perdida de peso y necrosis tisular. Siempre y cuando los miveles de
TNF-alfa sean bajos y se encuentren confinados al sitio de multiplicacion
micobacteriana, sus efectos protectores dominaran. (14)

Se sabe que la inmunidad celular es el principal mecanismo de
defensa contra la mycobacterig, sin embargo la inmunidad humoral juega
un papel poco importante en las infecciones causadas por mycobacterias, ya
que @ pesar de estimular repuestas humorales, hasta el momento no se ha
encontrado que inmunoglobulinas especificas jueguen una funcién
especifica. Anticuerpos especificos pueden ser mportantes en la respuesta
de leucocitos polimorfonucleares a la infeccién por mycobactenias. (41)
Complejos inmunes circulantes se han encontrado en suero de pacientes
con tuberculosis activa. Estos complejos estan compuestos de 1gG, IgM ¢
IgA y contiene antigenos mycobacterianos. Niveles elevados de complejos
inmunes circulantes se correlacionan con mal afio. (19,42)

c.- Respuesta Inmune a Ia Tuberculina:

Después de que una persona se infecta con mycobacterias, los
linfocitos T proliferan y se sensibilizan. Estos linfocitos T sensibilizados se
encuentran circulando en todo el torrente sanguineo. La inyeccién de PPD
en la piel, estimula los linfocitos y activa una serie en eventos que llevan a
una reaccion de hipersensibilidad tardia.  Esta reaccidn es tardia debido a
que se torna evidente solamente después de 24 a 48 horas. (17)

La reactividad dérmica incluye vasodilatacién, edema y la infiltracion
de linfocitos, basofilos, monocitos vy polimorfonucleares en el sitio de
inyeccién del antigeno, linfocitos T antigenos especificos proliferan y
liberan linfoquinas, que median la acumulacién de células en el sitio de
inyeccion. La respuesta tiene un pico a las 48 horas. (19) El area de
infiltracion celular o de induracion refleja DTH, erilema, una reaccion
inflamatoria aguda, marcada por rubor en el sitio de inyeccion puede darse
en respuesta a un antigeno. Esta reaccion es causada por vasodilatacion v
congestion de capilares y sola no constituye una reaccion posiiva.
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La sensibilizacion de linfocitos usuatmente alcanza uit nivel sftdecualc’lo
roducir una DTH de dos a diez semanas despues de .13 mfec€1on
con M. tuberculosis, y esta sensibilidad puede persistir por ailos,
que la reactividad puede disminuir con la edad. (2) La 1jf‘:ax:t1v1flad al
D en un individuo puede sugerir pero no confirmar el disgnostico de
berculosis. (12)

FORMAS_CLINICAS DE TUBERCULOSIS:

A- TUBERCULOSIS PULMONAR: . ‘
= L2 tuberculosis pulmonar puede afectar cualqm_cr aparato o sistema,
pero el pulmon es ¢l sitio ordinario de la 155161} primana y c'.l_ principal
(’n-gano afectado. Sin embargo, en cerca de la mitad df: los pacientes con
enfermedad extrapulmonar las lesiones pulmonares otiginales no se pueden

discernir clinicaments o por radiografia. (5,18.26,36,51)

A1, TUBERCULOSIS PRIMARIA: o

Es la enfermedad en una persona que 1o ha sido infectada antes con
una mycobacteria virulenta del complejo de la tuberculosis. Esta defimcion
exchuye personas que se han vacunado con BCG o se han expuesto @ otras

mycobacterias.

La Tuberculosis primana antes se observaba ca.si exciusi‘vmnente en
nifios y se conocia como tipo infantil. En la acmahldad es frecuente en
adultos de todas las edades. La mayor parte de las n_ifeccmnes primanas
son subclimicas y no se descubren por procedinuentos radllc"g;raﬁcos
comunes. Sin embargo pueden comprobarse Con una conversion de la
prueba démica a la tuberculina. {51)

Ali- DIAGNOSTICO:

La tuberculosis pulmonar primaria se diagnosiicz_x la mavoris c?e las
‘ veces con la prueba dérmica de tuberculina positiva en Pamenws
| asintomaticos. No son ttiles los eximenes rutinarios de laboralono. ‘La
| exploracion radiografica de torax es 2 menudo norma}; sin emba;go pu.edt::n
observarse adenopatia hiliar unilateral a menudo masiva con 0 sin pequefic
| foco parenquimatoso en log campos pulmonares mferiores 0 medios, ¥




puede ocurrir une calcificacion durante el proceso de curacion. El
diagnostico requiere la confirmacién bacteriologica. (5,51)

A.2- TUBERCULOSIS DE REACTIVACION:

P X7 i SLEE PR CEANSRCESAASE LU SRR R e

Este término se refiere a la enfermedad en adultos, suele deberse a
reactivacion de focos inactivos en las porciones posteriores de los glébulos
superiores pulmonares que fueron sembrados a partir del torrente
sangnineo durante la infeccién primaria temprana. En ocasiones la
enfermedad del adulto es consecuencia de un nuevo indculo de bacilos
tuberculosos en una persona ya sensibilizada por infeccién previa, este
trastorno se conoce como reinfeccion exogena.

La enfermedasd del adulto se caracteriza por su curso cromico,
debilitante, caseificacién, esfacelacién de material caseoso hecho liquido,
formacién de cavidades y aparicién simultdnea, curacion y progresion a
zonas diferentes del pulmoén.

El principio de la enfermedad puede ser: INSIDIOSO, CATARRAL,

HEMOPTOICO O AGUDQ. En el primer caso hay aparicion de fatiga,
anorexia, pérdida de peso y poco después aparece fiebre intermitente poco
intensa acompafiado de sudoracién durante la noche. El inicio catarral se
caracteriza por tos cada vez, mas productiva y estrias sanguineas
ocasionales en esputo; también hay fiebre y sudor nocturno. El dolor
pleuritico puede ser la molestia presente, a menudo sin liquido pleural. pero
a veces anuncia la aparicion de derrame. (5,26,51)

La exploracién fisica del paciente con tuberculosis pulmonar
proporciona muy pocos datos, que generalmente solo pueden apreciarse en
casos de enfermedad extensa :

Cuando el padecimiento se limita a la zona apical, es caracteristico
percibir estertores que solo se escuchan o se intensifican después de la 10s.
Cuando la cavitacién es extensa los ruidos respiratorios se vuelven
anforicos. En ocasiones hay matidez a la percusion sobre el itsmo de kronig
y en las claviculas, reflejando enfermedad apical extensa. (5,26)

18

B. TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR:

Pleuresia con derrame: ésta se produce cuando el espacio pleural esta
infectado por M. tuberculosis. Después de una mfeccion pnmaria
periférica, el espacio pleural puede contaminarse al ser transportados los
microorganismos por via linfatica hasta la pleura y de alli a través de la
superficie pulmonar, hasta el  hilio. El derrame pleural masivo se
acompaiia de intenso dolor pleuritico. El inicio de los sintomas suele ser
repentino y el derrame unilateral Es comun en jovenes en ausencia de
tuberculosis pulmonar, el derrame de naturaleza exudativa, v la principal
caracteristica del liguido pleural es su concentracion proteinica mayor de
3.0 gramos por 100ml. Hay predominio linfocitario del ligudo, son raras
las células mesoteliales, la prueba cutanea de la tuberculina es negativa en la
tercera parte de los pacientes, a veces porque la enfermedad se inicia antes
de que se desarrolle la reactividad a la tuberculina. La respuesta a la
quimioterapia es buena. Es raro que se necesite el tratamiento quUIirirgico.
Las fistulas broncopleurales y el empiema tuberculoso, son complicaciones
catastroficas de la rotura de una lesién pulmonar en el espacio pleural. El
tratamiento consiste en drenaje quirirgico v quimioterapia (5,26,51)

C. PERICARDITIS Y PERITONITIS TUBERCULOSA:

El pericardio y el peritoneo son superficies serosas que se pueden
afectar por tuberculosis. En ocasiones la  peritonills  aparece
simultaneamente con pleuresia y puede represeniar una extension de este
proceso. Generalmente el pericardio se infecta: por vaclamiento de un
ganglio linfatico v se produce un derrams exudativo, con fiebre y dolor en
el pericardio. Puede haber ligero roce, ¢l taponamiento cardiaco es 1aro.
Una de sus secuelas es la pericarditis constrictiva cronica. Muchas veces el
disgnostico de pericarditis es dificll. En rayos X, se puede observar
calcificacion del pericardio.

La peritonitis tuberculosa, resulta de la diseminacién hematogena al
peritoneo, o bien la entrada del bacilo desde algiin linfatico y organo
genitournario infectado. :

Al igual que otras serositis, muchas veces la enfermedad produce un
derrame exudativo. El inicio suele ser insidioso y puede confundirse con la




cirrosis hepética, Es dificil observar microorganismos por parecentesis. A
veces es necesario practicar una biopsia. (5,51)

D.- TUBERCULOSIS LARINGEA Y ENDOBRONQUIAL:

La tuberculosis laringea, acompafiada de tuberculosis avanzada, se
presenia con afeccién pulmonar leve y resulta de la infeccion de la
superficie mucosa por la expectoracion.

Inicialmente, es una laringitis superficial que llega hasta la ulceracion
y formacién de granuloma. El principal sintoma es la ronquera. En forma
similar puede infectarse la mucosas bronquial causando bronquitis
tuberculosa.

De hecho, es comifin la bronquitis tuberculosa, localizada en los
bronquios segmentarios que terminan en las porciones del pulmén. Sus
manifestaciones clinicas son: Tos y hemoptisis ligera Son pacientes
altamente infecciosos y su prondstico es bueno y responden adecuadamente
a la quimioterapia. (5,51)

E.- TUBERCULOSIS GENITOURINARIA:

La tuberculosis a este nivel, puede localizarse en cualquier lugar del
aparato genitourinario masculino o femenino. La tuberculosis renal se
inicia como piuria microscopica con hematiria y urocultivo estéril. El
diagndstico se establece al descubrir el bacilo tuberculoso en el urocultivo.
Conforme progresa la enfermedad aparece cavitacion de parenquima renal.
Los ureteres y la vejiga pueden infectarse por diseminacion de
microorganismo, causando estenosis ureteral.

La salpingitis tuberculosa causa esterilidad. En el hombre Ia
~ tuberculosis genital es més frecuente en Ja prostata, vesiculas seminales y
epididimo. Se caracteriza por una induracién modular no dolorosa. La
evolucion es de tipo msidiosa. (3.51)
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F- ADENITIS TUBERCULOSA:

La escrofula es una hnfadenitis cronica tuberculosa de los ganglios

finfaticos cervicales. Cualquier ganglio puede afectarse, aunque los mas

comunes son los de la parte alta del cuello, inmediatamente por debajo de la
mandibula. Los ganglios a la palpacion tienen consistencia de caucho y no
son dolorosos. Al progresar se vuelven duros y confluyen.

El diagnostico se establece por biopsia quirirgica de los ganglios,
que deben cultivarse y someterse a un examen histoldgico. El tratamiento

" debe administrarse al tiempo de la  cirugia para evitar fistulas

posoperatorias. A los ganglios cervicales les corresponde el 35% de las
adenitis tuberculosas. Generalmente se inicia antes de los cinco afios de
edad, su tinica manifestacién es un ganglio indoloro, hipertréfico, no hay
sintomas generales. Los microorganismos causantes no suelen responder a
Jos farmacos y si es necesario instituir algin  tratamiento serd quirirgico.

" Después de la pubertad suele resolverse espontaneamente. (5.26,51)

G.- TUBERCULOSIS MENINGEA:

La infeccién de leptomeninges, es relativamente frecuente, cuando el
microorganismo se disemina durente la infeccién primeria, es una forma
grave de la enfermedad.

Forma pearie de las diseminaciones hematogenas posprimeria
precoces de tuberculosis. El cuadro clinico es caracteristico, pero solo en
sus etapas finales; los sintomas iniciales suelen ser msidiosos e
inespecificos, lo que explica que el diagnostico sea frecuentemente tardio.

Puede haber un periodo de varios diss de decaimientc, apatia
constipacién, cambios de la personalidad, cefalea, sonmolencia ¥ leves
signos de irritabilidad meninges. acompaiiados de fiebre v compronuso del
estado general. Luego aparecen los signos meningeo, acompefiades de
cefaleas y vomitos explosivos y algin compromiso del sensoxio. Puede
presentarse pardlisis de nervios craneanos y hemiparesias v estado
confusional progresivo, delirio, estupor, coma y muerte. El liguido
cefalorraquidec muestra un aumento de la presion. puede estar claro o
xantocrémico. Su andlisis demuestra aumento de la presion y de las
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proteinas encima de 60mg/dl y de las células domimio de los
polimorfonucieares, en  las primeras etapas vy de los linfocitos
posteriormente, glucosa por debajo de 50mg/dl. La mayor esperanza es un
disgnostico precoz. lo que se puede hacer con nuevos estudios
inmunolégicos. El pronostico de la tuberculosis meningea depende
basicamente de la precocidad del tratamiento, el que se debe de intwir sin
esperar todos los elementos de juicio.

A pesar de todo los avances la mortalidad es de 15-50% en diferentes
piases, y muchos de los pacientes quedan con secuelas neurologicas luego
del tratamiento. (5,36,51,)

H.- TUBERCULOSIS ESQUELETICA:

La tuberculosis 6sea y articular no es rara, la enfermedad de Poti o
tuberculosis de la columna vertebral, generalmente afecta el raquis toracico.
La columna dorsolumbar es frecuentemente afectada, solo en dos a tres
porciento es afectada la columna cervical. Los bacilos llegan hasta Ia
columna por via hematégena o por los linfaticos paravertebrales.

La erosion enterior de los cuerpos vertebrales causa colapso y el
resultado en una cifosis angular sin escoliosis.

Puede heber paraplejia y si no hay trastorno neurologico, la
enfermedad de Pott, es tratada con quimioterapia. . Si la columna vertebral
¢s inestable, en ocasiones es necesario operarla. Los abscesos frios
paravertebrales acompafian con frecuencia a la espondilitis tuberculosa y
generalmente no necesitan ser drenados si se administra el tratamiento
adecuado. La tuberculosis articular es mas frecuente en las articulaciones
que soportan gran peso, como las caderas y rodillas. (5,26,51)

1.- TUBERCULOSIS GASTROINTESTINAL:

El aparato gastrointestinal en especial el estomago, es muy resistente
a la infeccién tuberculosa; pueden deglutirse abundantes bacilos
tuberculosos virulentos sin que se produzca infeccién. En raras ocasiones
los microorganismos deglutidos llegan hasta el fleon termunal y ciego
cansando ileitis tuberculoss, generalmente coincidiendo con infeccion
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pulmonar cavitaria extensa y debilidad extrema. Las principales
manifestaciones son: diarrea cronica y aparicion de fistulas, es muy dificil
distinguir de la enfermedad de Crohn. Puede haber tuberculosis hepatica,
aunque aislada pero es una manifestacion de tuberculosis miliar. (5.26,51)

J.- TUBERCULOSIS CUTANEA:

La tuberculosis cutdnea, es también rara en ausencia de infeccion
cronica no tratada, de otra localizacion. El disgnostico se hace mediante
una biopsia de piel y es conmin descubrir manifestaciones de
hipersensibilidad a la tuberculina. Puede haber eritema nodoso sunque es
mucho mas frecuente en otras enfermedades granulomatosas. (3,26,51)

K.- TUBERCULOSIS SUPRARRENAL:

La siembra por la via hematégena de las glandulas suprarrenales,
probablemente sea bastante comun, pero la tuberculosis es rara y casi
siempre aparece acompafiada a un cuadro de tuberculosis pulmonar extensa
y de larga evolucion.

La corteza es la mas frecuentemente afectada y la infeccién causa
insuficiencia suprarrenal aunque sea muy extenso, rara vez produce
insuficiencia. (51)

L.- TUBERCULOSIS MILIAR:

Resulta de la diseminacion hematégena del bacilo, se manifiesta por
fiebre rara, en ocasiones con una curva cotidiana doble, acompafiade de
anemia, esplenomegalia; por lo demas el paciente se siente Telativamente
bien. La tuberculosis miliar tiende a ser més grave en nifios que en los
adultos.

Clinicamente, la tuberculosis miliar aparece después de la
diseminacion hematogena del bacilo al tiempo de la infeccion primaria, v el
paciente 110 tiene antecedentes de tuberculosis, Las lesiones se desarrollan
simulténeamente en todo el organismo, Estas lesiones parecen semillas de
mijo. de alli el termino tuberculosis miliar. El paciente se enferma antes
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que aparezcan los cambios radiologicos en el torax, los que pueden
observarse hasta cuatro a seis semanas después de la infeccion primana.
Los signos radiologicos en el torax tipicos son pequefios modulos
blandos distribuidos uniformemente en ambos campos pulmonares, es mas
facil descubrirlos en una radiografia lateral de térax o en una posterior o
anterior poco penetradas. El diagnostico es dificil y el esputo raras veces
contiene mycobacterias. Las biopsias transbronquiales y hepéticas suelen
ser positivas en aproximadamente dos terceras partes de los pacientes.

Cuando se produce una diseminacion hematogena en un paciente
previamente enfermo, la evolucion es mucho mas fulminante, y es comun
una intensa postracion.

La forma subaguda y raramente cromica de la tuberculogis miliar
suelen plantear grandes problemas diagnosticos. Esta enfermedad se

airibuye & una infeccion repetida del torrente sanguineo proveniente de
algin foco tuberculoso.

Existe un tipo raro de tuberculosis diseminada en la que hay
abundantes bacteras en los tejidos. Ausencia de granulomas y pancitopenia;
en los tejidos, se denomina tuberculosis diseminada no reactiva y tiene muy
mal pronostico, incluso a pesar de la quimioterapia.

Si no se administra tratamiento, el prondstico de la tuberculosis
miliar es muy grave. Pere ¢ésta enfermedad responde bien a la
quimioterapia y puede tratarse con los mismos regimenes medicamentosos
utilizados para las demés formas de tuberculosis. (5,26,51)

DIAGNOSTICO:

El diagnostico se realiza mediante una serie de pasos como son:
nocién epidemiologica, historie clinica, examen fisico, exploracion
radiologica, prueba de Tuberculina y aislamiento e identificacion del bacilo
tuberculoso.

-Datos de Laboratorio: cl recuento sanguineo completo y la formula
leucocitaria. rara vez ayuda a establecer el diagnéstico de tuberculosis.
El analisis de liquidos corporales infectados de pleura, articulacion y
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liquido cefalorraquideo (aumento de proteinas y disminuciéu. de :glgcosa)
sugieren tuberculosis, la prueba mas importante para dJalg,nostllco y
tra-tamiento de la tuberculosis es el cultive de la mycobacteng En los
adultos el aislamiento de la mycobacteria en el esputo, los C}]}EWOS y las
pruebas de susceptibilidad dirigen el tratamiento, en los nifios muchgs
veces no es posible aislar la M. tuberculosis, en Pacmm'e’s con Fuberculgs,ls
pulmonar, pero los datos epidemiologicos, la cutirreaccion en informacion
radiogréafica pueden ser compatibles con la enfermedad. Los productos de
aspiracion gastrica proporcionan ¢l germen del 30 al 40% de losrcasos, la
aspiracion debe de efectuarse por la mafiana antes de que elﬁestoma'go s&
vacie de la acumulacion de secreciones nocturmas que han sido aspiradas
del gparato respiratorio. (5,26,29,32,51)

TRATAMIENTO

Durante muchos decenios, el médico conﬁé en medidas
inespecificas, para tratar la tuberculosis, que incluian aire fresce, buena
comida, Teposo en camay ¢jercicio graduado, entre otras cosas. Laera de
la quimioterapia comenzd en 1945 con el dc*‘scubnmmnto d_c la
Estreptomicina por Waksaman. En 1949 se demostro que e_I f..r_aiarmcnto
con la combinacién de Estreptomicina y Acido Parammnosa_hmhco (PAS)
retrasaba €l surgimiento de bacilos tubergiﬂgsos resistentes & 'la
Estreptomicina. Con la introduccién de 13 Isoniacida en 1952, se h.-iz’o
posible tratar la enfermedad con dos medicamentos administrados por via
oral. El Etambutol puesto a la venta en 1961, sustimyo.al PAS a cansa de
su falta relativa de efectos secundarios molestos. La introduccion de la
Rifampicina en 1966 suministro no solo otro ant:itubg:rculoso muy potente,
sino también permitié acortar la duracion del tratamiento por lo menos en

la mtad.

La Kanamicina y Capreomicina se emplean como msu_'xutos _de la
Bstreptomicina cuando los bacilos son rgslgtf:nl,es. La Etionarmda ¥y
Cicloserina no s¢ emplean como régimen u'gglal en vez de lo cugl se
reservan para el tratamiento de segunda eleccion en mt}la;mncs espkmz{g-l.‘c%
de intolermcia al farmaco. Hay dos regimenes ierapeuiicos Uno @ Iargo
plazo y otro a corto plazo.
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1.- Régimen a largo plazo:

Se da durante 12 a 18 meses y consiste en aplicar Isoniacida
15mg/kg, Rifampicina 10-15mg/kg. A lo largo del tratamiento vy
complementarlo con Pirazinamida 20-30mg/kg o Estreptomicina 25-
30mg/kg o Etambutol 15-25mg/kg durante los primeros dos meses.

2.- Régimen a corto plazo:

Este régimen incluye la administracion de Isomaznda y Rifampicina
durante al menos 7 meses vy la adiciéon de un tercer farmaco (Etambutol,
Estreptomicina o Piracinamida) en los primeros uno a tres meses de
tratamiento intensivo.

Protege contra la posible infeccion por bacilos resistentes a los
primeros medicamentos. A fin de abreviar el régimen a seis meses, es
necesario un tercer compuesto que debe ser la Piracinamida en los dos
meses iniciales. Después es posible continuar el tratamiento con Isoniazida
y Rifampicina diarias durante los cuatro meses restantes. En caso de que el
paciente forme parte de un grupo de alto riesgo, en cuanto a la imfeccion
por bacilos resistentes a Isoniacida o Rifampicina, se plantea un régimen de
cuatro farmacos durante los primeros dos meses (isoniacida, Rifampicina,
Piracinamida y Estreptomicina), seguido de la administracion de dos a tres
medicamentos por cualro meses, segin la susceptibilidad de la droga.
(5,26,51)

ESQUEMA TERAPEUTICO EN TUBERCULOQOSIS INFANTIL:

QUIMIOPROFILAXIS;
Indicaciones:

-Contactos con adultos con enfermedad activa.
-Tuberculina mavor de Smm, sin BCG previa.
sin evidencia de enfermedad ni contactos
epidemiologicos.

-Tuberculina mayor o igual a 15mm con BCG
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previa, sin hallazgos clinicos, radiograficos ni
epidemiologicos.

En estos casos dar Isoniacida 10mg/kg/dia por 6 meses. (20)
TUBERCULINA:
A.- Historia:

Desde el siglo XX, se han utilizado las pruebas dérmicas cuando Von
Pirquet en 1907 introdujo la prueba de tuberculina, las dos clases de
material para dermorreaccion utilizadas en los tltimos 70 afios han sido:
tuberculina vieja (TO) que se emplea desde la época de Koch y el derivado
proteico purificado (PPD) ideado por Lons y Siebert. Después de varios
afios de ensayo la prueba con PPD, fue adoptada por la OMS como la
tuberculina esténdar internacional. (27)

B.- Forma de aplicacién:

La fidedignidad de las pruebas dérmicas o de cualquier prueba, depende
de la administracién adecuada del antigeno la tuberculina, puede ser
administrada mediante varias pruebas.

1.- Prucba de la Pua: la prueba de punciones multiples mas ampliamente
utilizada, emplea una unidad de plastico de un solo uso con cuatro hojas de
acero inoxidable (puas) previamente impregnadas con tuberculina vieja
(TO) y se aplica habitualmente en la superficie del antebrazo, tras limpiar la
piel con alcohol o acetona, la prueba se interpreta transcurridas 48-72
horas. La reaccidn positiva esta constituida por vesiculacion con una o mas
papulas de midan al menos 2mm de didmetro. (26)

2.- El Aplitest: es similar a la prueba de la pla, excepto que las cuairo
puntas de acero estan cubiertas con PPD conservado con fenol. (26)

3.- La prueba de Heaf se emplea un dispositivo especial (una pistola
Heaf) que efectiia seis punciones cutdneas simultineas de lmm de
profundidad a través de una capa de PPD concentrade. La prusha se lee
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3.7 dias después, y presencia de cuatro o mas papulas , constituye una
reaccion positiva. (26)

4.- Prueba de Mantoux: es mas fiable que las pruebas anteriores por liberar
una cantidad definida de antigeno. Se inyecta una decima de milimetro de
PPD de dosis intrermedia (STU) por via subcuténea, en la superficie del
antebrazo. Se emplea una jeringa de plastico monodosis con una aguja corta
(calibre 26 o 27), con el bisel hacia arribe, durante la myeccion debera
aparecer un habon de 6 a 10mm de diametro, y la retirada de la aguja debe
retrasarse un poco para minimizar la perdida del PPD en el sitio de la
puncién. El sitio de la inyeccion del antigeno se examina en busca de
induracién transcurrida 48 & 72 horas. Una induracién de 10mm despues
de 48 horas indica infeccién por el bacilo tuberculoso (eritema sin
induracién no se considera una respuesta positiva), una induracion de 5 a
10mm se considers dudosa. Una reacciéon de menos de Smm de induracion
en un nifio que se encuentra bien es negativa , gunque debe descartarse
anergia demostrando que el paciente es capaz de mostrar una reaccion
cutinea positiva, al determinar la reaccién a otros antigenos usando la
llamads bateria de la energia, los més utiles son paperas, candiding,
tricofitén, toxoide tetémico y un antigeno  estreptococico, como
estreptocinasa. La falta de reaccién indica un estado generalizado de
energia cutdnea, que puede preverse que incluye a la tuberculina. (5,26)

La tuberculina antigua (TO) se elabora de un cultivo de bacilos de
tuberculosis desarrollado en caldo de giicerol y peptoma. El PPD es une
cepa de bacilos de la tuberculosis que se ha desarrollado en medio
sistémico de LONG., el cual se calienta y filira el filtrado se concentra y la
proteina se precipita con sulfate amomico neutre. Hay pocas diferencias
entre OT y PPD para descubrir infeccion tuberculosa sin embargoe en la
actualidad se usa mas la PPD. Se aconseja sistematicamente la prueba con
tuberculing entre los 9 meses de edad, de preferencia antes de recibir ia
vacuna entisaranpionosa y después anualmente hastz los 4 efios de edad.
tras ésta fecha. las pruebas deben efectuarse con intervalos de 1 o de 2
afios, segun el peligro de exposicion de cada nifio y la frecuencia de la
tuberculosis en el grupo de poblacién o hasta que la dermorreaccion del
pequefio se torne positiva (mayor de 10mm). Se ha mformado que la
reaccién con PPD se tormna negativa en algunos pacientes que recibieron
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quimioterapia poco despues que la prueba con PPD se habia tornado
posttiva. (27)

C.- Interpretacion de la Tuberculina:

Para una buena interpretacién de la prueba hay que tener la
seguridad de medir ¢l endurecimiento y no el eritema, el endurecimiento se
parpara cuidadosamente en forma vertical y horizontal, y se hara la
medicién en milimetros.

Cuando la prueba que utilizamos es la de Mantoux, se han temido
resultados falsos positivos (5-10%) y falsos negativos (2-6%). Hay factores
que pueden modificar la respuesta a la tuberculina como por ej: transtornos
de tipo linfoma, leucemia, factores que causan inmunosepresion, viras de
la indole del sarampidn, pareras.

Puede hacer lo mismc algunos medicamentos como los -
comticoesteroides, agentes inmunosupresores, 1a desnutricion etc. Se ha
advertido reaccion local de eritema en termino de 3 & 12 horas, cuando se
ha practicado dermorreacciones repetidas en el mismo lugar, las pruebas
dérmicas administradas en el mismo lugar, también pueden modificar las
reacciones en comparaciéon con la de otro lugar. La dosis critica de
tuberculina es la de potencia intermedia, de 5 UT de buena calidad. Con
ésta dosis se acepta en general que ¢l endurecimienro de menos de S5mim es
negativo, de 5 a 9mm es dudoso, y de 10 mm en adelante, es positivo para
la infeccion.

El aplicar PPD a la poblacion, y conocex la proporcion de individuos
que Teaccionan a ésta , es el mejor indicador de la situacién poblacional con
respecto 2 la tuberculosis.

(5,26.27.33)

D.- Reacciones cruzadas de la tuberculina:

Cuando el individuo ha estado en contaclo con mycobacterias
diferentes a la M. tuberculosis, puede originar una sensibilidad cruzada y
dar una reaccion falsa positiva para el PPD. Al 1gual cuando 1a persona ha
sido; inmunizada con el Bacilo de Calmetie Guerin (BCG), también nos da

T
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une reaccion positiva pasajera produciendo una induracién menor de
10mm de diametro. (5,26,51)

E- Complicaciones de la tuberculinea:

Al aplicar la tuberculina, se han producido reacciones secundarias
tales como tumefaccion intensa, ulceracion con linfangitis. En muchas
ocasiones la reaccion de tuberculing ameneza tomarse Tecrotice, en este
caso la aplicacion de hidrocortisona topica puede disminuir la gravedad de
la lesién ademas de las complicaciones antes mencionadas pueden los
pacientes curser con fiebre, melestar o extension de las lesionmes,
desencadenar conjuntivitis y flictenulas. (40)

R U Y
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vVl METODOLOGIA

A - TIPO DE ESTUDIO:
-Descriptivo, Transversal.

B.- SELECCION DEL SUIETO DE ESTUDIOS:
1.- Nifios de 1 a 8 afios de ambos sexos, con antecedentes de BCG
que residen en la aldea Comunidad de Zet, del municipio de San Juan
Sacatepéquez.

2 - Niflos de 1 a § afios de ambos sexos sin antecedentes de BCG.
que residen en la aldea Comunidad de Zet, del municipio de San
Juan Sacatepéquez.

C.- CRITERIOS DE INCLUISION Y EXCLUSION:
- Se incluyé, todos los nifios de 1 a 8 afios , con o sin
inmunizacién con BCG, que residan en Aldea comunidad de Zet,
del municipio de San Juan Sacatepéquez.
- Se excluyé nifios, cuyos padres no dieron consentimiento
para entrar en el estudio, asi como aquellos que tienen menos de 1
afio o mas de 8 afios.
D- PLAN DE RECOLECCION DE DATOS:
- Se encuestd a los padres de los nifios que entraron al estudio.

- Se aplicé PPD, a los nifios de 5 a 8 afios que asistian & las escuelas.

- Se aplico PPD, alos nifios de 1 a 5 afios. con el consentimiento de
los padres, realizando visitas domiciliarias.

- E1 PPD ¢ aplic por el estudiante de Medicina, quien recibio
entrenamiento previo.

- Se aplic de la siguiente manera: se inyecta una décima de
milimetro de PPD intermedia (5 UT) por via intracutansa en la



superficie volar del antebrazo. Se emplea una jeringa con el bisel hacia
arriba, durante la  inyeccion deberd aparecer un habén de 6 a 10mm de
dismetro, y la retirada de la aguja debe retrasarse un poco para minimizar
la pérdida de PPD en el sitio de la puncion.

_Se leyé a las 48 horas con la siguiente interpretacion.

-Induracion de 0 a Smm-----==r-m-—-- Negativo i3
_Induracion de 6 a Smm-—-mmmmm—-mms Dudoso
-Induracién de 10mm o mas---------- Positivo

E. VARIABLES A ESTUDIAR

VII VARIABLES EN ESTUDIO

1- COBERTURA DE VACUNACION
Definicién conceptual: Numero de personas vacunadas en una
region determinada.
Definicién operacional: Nifios inmunizados con BCG en la aldea de
comunidad de Zet, en el momento del
estudio.

Tipo de variable: Ordinal
Unidad de medicién:  Porceniaje de nifios vacunados.
2. REACCION POSITIVA A LA TUBERCULINA

Definicién conceptual:  Induracién de 10 mm o mas en el lugar de
aplicacién del PPD.

Definicion operacional: Induracion de 10mm o mas en el lugar de
aplicacion del PPD en los nifios estudiados.

Tipo de variable: Ordrnal.

Umnidad de medicion:

COMBE

Definicién conceptual;

Definicién operacional:

Tipo de variable:

Unidad de medicion:

EDAD

Definicién Conceptual:

Definicién operacional:

Tipo de Variable:

Unidad de Medicion:
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De 0 - 5 mm. negativo
de 6 - 9 mm. dudoso.
de 10 mm o més positivo.

Contacto de una persona sana comn una
tuberculosa.

Contacto de los nifios estudiados con una
persona tuberculoss.

Nomunal.

COMBE I contacto con paciente
tuberculoso en la familia.

COMBE 1I: contacto con paciente
tuberculoso: vecinos o parientes cercanos.
COMBE III: contacto con paciente
tuberculoso en la escuela o enla
comurudad.

Tiempo que ha vivido una persona ¢
animal.

Tiempo que va desde €l nacimiento, hasta el
dia del estudio.

Crdinal

afos,



SEXO

Definicién Conceptual:

Definicion operacional:

1 N W
— *q
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Condicién orgénica que distingue el macho
de la hembra.

Diferencia organica que distingue al hombre
la mujer.

Tipo de variable: Nominal

Unidad de medicién:  Masculino (M) fememino (F)

LUGAR DE NACIMIENTO

Definicion conceptual: Espacio donde ocurre el acto de nacer.

Definicién operacional: Hospital publico, hospital privado y
comadrong.

Tipo de variable: Nominal

Unidad de mediciéon:  Hospital piblico, hospital privado y
comadrona.

FACTOR ASOCIADO

Definicién conceptual:  Circunstancia que da origen a que se

Definiciéon operacional:

Tipo de variable:

presente la enfermedad.

Enfermedad caracteristica de la persona 0
antecedentes familiares que hacen

que se este mas propenso a padecer 1a
pamlogia.

Nominal,

Unidad de medicion:
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Desnutricion, tuberculosis en la familia
enfermedad actual y antecedente
de tuberculosis.

8- METODO DIAGNOSTICO

Definicion conceptual:

Definicion operacional:

Tipo de varigble:

Unidad de medicion:

F.- RECURSOS:

- Matetiales:

- Humanos:

Forma de llegar a identificar la patologia.

Examenes complementarios que sirven para
confirmar una impresién clinica,

Nominal

Ziel Nelsen, Rx, cultivo.

-Encuesta de recoleccidén de datos
-Derivado Proteico Purificado (PPD)
-Hielera

-Jeringas

-Termometro

~Estudiante de Medicina

-Director y Maestros de Escuela Publica
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VIII. ASPECTQS ETICOS DE LA INVESTIGACION

Este estudio se realizd con los detalles planteados anteriormente,
haciendo la salvedad que utilizar el PPD, no pone en riesgo la salud del
infante, tomando en cuenta que la poblacién en estudio, son pacientes sin
enfermedad concomitante o algin antecedente que lo comprometa. Por el

contrario, ésta investigacion ayudd a detectar pacientes no inmumzados y

pacientes que en un momento dado pudieran padecer de tuberculosis.
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IX PRESENTACION DE RESULTADOS
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Cuadro No. 1

Distribucién por sexo con y sin BCG, de 307 nifios que se les administro
PPD en la aldea Comunidad de Zet, San Juan Sacatepéquez.
Mayo-Agosto 1996

SEXO BCG (+) BCG(-) TOTAL %o
M 120 38 158 514%
F 123 26 149 48.5%
TOTAL 243 64 307 100%
% 79.15% 20.84% 100%

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.
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CUADRO No. 2

Distribucion por lugar de nacimiento de nifios de 1-8 afios con y sin BCG
en la aldea comunidad de Zet, San Juan sacatepéquez.
Mayo - Agosto 1996

BCG(H) | % | BCG()| % [TOTAL| %

‘ HOSP. 4 66.66% 2 33.33% 6 1.95%
P

| HOSP. 99 79.08% 25 20.16% 124 40.3%%

| N

COM. 149 79.09% 37 20.9% 177 57.65%
| TOTAL 2A3 79.15% &4 29.84% 367 100%

FUENTE: Boleta de Recoleccion de datos.

nifios con y sin BCG de la aldea Comunidad de Zet, San Juan

Cuadro No. 3

Distribucion por edad, reaccion al PPD en 307

Sacatepéquez.
Mayo-Agosto 1996
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Reaccion a 0-5mm 6-9mm 10mm y mas | TOTAL %
PPD
14 17 0 0 64 |20.84%
5.8 27 17 3 i
14 65 18 0 243 |79.15%
5.8 77 62 21 '
186 97 24 307
| 60.5% 31.5% 7.8% 100%

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.




Distribucion por edad, tuberculino positivos y tuberculinos negativos

Cuadro No. 4

de 307 nifios con y sin BCG que se les administro PPD

en la aldea Comunidad de Zet, San Juan Sacatepéquez.

Mayo-Agosto 1996.

ANTECEDENTE DE TUBERCULOSIS

CUADRO No. §
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Distribucién por edad y algin grado de COMBE en 307 nifios

Mayo - Agosto 1,996

de la aldea Comunidad de Zet, San Juen Sacatepéquez

EDAD |Tuberculino| NO |SI|Tuberculino | NO |SI
(-) +)

0-9mm 10mm o més
BCG |_1-4afios 17 17 |0 0 0 |0
(<) | 5-8afios 44 4 10 3 3 {0
BCG | 1-4afios 83 8 |0 0 0 |0
(+) | 5-8afios | 139 139 [0 21 21 |0
TOTAL 283 10 % |0
% 92.18%] 0 7.8% 0

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

EDAD No. COMBE I | COMBE II | COMBE III | TOTAL
1-4 afios 100 0 1 0 101
5-8 afios 206 0 0 0 206
TOTAL 306 0 1 0 307
%0 00 6% 0% 0.32% 0% 100%6
FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.




X ANALISIS Y DISTRIBUCION DE RESULTADO

En el cuadro No. 5, se obtuvo un COMBE 11 en el 0.32% de los
nifios estudiados, dicho resultado llama la atencion ya que San Juan
Sacatepéquez siendo gl municipio cOn MAYOT TIUMETO de casos (%e
tuberculosis reportados a mivel de Guatemala sur {en 198:4‘1?..24%). debEna
de haberse encotrado contactos positivos en las familias de los mifios

estudiados.

Los cuadros No. 1 y 2 muestran que el 79.15% de la poblacién
infantil de la aldea Comunidad de Zet, estd mmumizada con BCG y el
20.84% no recibi6 la vacuna. Estos resultados obtenidos son similares g
las estadisticas de la Direccion General de Servicios de Salud (81% y 19%)
respectivamente. i

En lo que se refiere al lugar de nacimiento, se observo que el 1.95%
nacieron en hospital privado el 40.39% en hospital nacional y el 57.65%
con comadrona  Este resultado muestra la realidad guatemalteca en donde
la falta o el poco acceso a los recursos de salud en el interior de la
reptiblica, falta de educacion o la misma idiosincrasia de nuestros pueblos,
hacen que la mayoria de partos sean atendidos por comadronas, que
muchas veces no han recibido adiestramiento para realizar dicha labor,
obteniendo como resultado complicaciones durante el parto y un porcentaje
elevado de nifios no inmunizados en este caso con BCG (20.90%).

El cuadro No. 3 y 4, nos muestra que de los 307 nifios estudiados, el
60.5% tuvo una reaccién al PPD entre 0-5mm, el 31.5% entre 6-9mm y el
7.8% (24 nifios) rebaso6 los 10mm. De los tuberculino positivos 21 habjan
recibido la vacuna y 3 nifios no estaban inmunizados, pero por ¢l resultado
podemos deducir que en algin momento estuvieron en contacto con el
bacilo, es importante hacer notar que el 100% de estos nifios pertenecen al
grupo comprendido entre 5-8 afios. -

El 92% de los nifios estudiados reaccionaron en forma negativa
(0-5mm) o dudosa (6-9mm) al aplicarles PPD aun en los nifios imnunizados
en los cuales se esperaba una reaccion positiva. Lo anterior podria deberse:
al estado nutricional de los nifios, va que este es un factor entre otros que
puede modificar la respuesta a la tuberculina como consecuencia de und.
disminucion en su imnunidad.

El 100% de los nifios estudiados entre estos los tuberculino positivos
no tenian antecedente de tubercuiosis, sin embargo durante el desacrollo de
la investigacién, se encontraron nifios con tos cromica (mayor de 1 mes de
evolucion) a quienes no se les habia realizade ningin examen médico ni
prueba diagnostica. -




X1 CONCLUSIONES

En la poblacién infantil de 1-8 afios de la aldea Comunidad de Zet, se
encuentran inmunizados con BCG el 79.15% .

El 57.65% de lo infantes estudiados nacieron con comadrona, el
40.39% en hospital nacional y solo el 1.95% en hospital privado.
Esta situacion podria deberse a la falta o el poco acceso a los recursos
de salud que existen en el interior de la Republica, falta de educacion
o a la misma idiosincrasia de nuestros pueblos.

El estudio realizado revelo que el 7.8% (24 nifios) de la poblacion
infantil de 1-8 afios de la aldea Comunidad de Zet, tuvo una Teaccion
positiva al PPD (10mm o més) y todos se encontraron en el grupo
de 5-8 afios.

De los 24 infantes que tuvieron una reaccién al PPD mayor o iguale

10mm, 21 estaban inmunizados con BCGy 3 no recibieron la vacuna,
esto indica que estos en algan momento estuvieron en contacte con el
bacilo de tuberculosis.

E1 100% de la poblacién infantil no tenia antecedente de tuberculosis,
ni padecian la enfermedad en el momento del estudio, dato que no
coincide con lo reportado por el area de Guatemala sur (12.24%
afectados por tuberculosis).
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XII RECOMENDACIONES

Eacer conf:iencia a los pgdres de familia de ésta comunidad, sobre la
importancia de la inmunizacidn con BCG para la prevencion
temprana de la tuberculosis.

Promover estudios periddicamente, para detectar tempranamente

Oonr

Reahz.?z' ga:mlqacién de casa en casa, para vacunar a los infantes que
no estan mmunizados contra la tuberculosis.




XIII RESUMEN

En la aldea Comunidad de Zet del municipio de San Jugn
Sacatepéquez del Departamento de Guatemala, se efectuo éste' ’estudm
durante los meses de mayo a agosto de 1996, sobre_ la reaccién a la
tuberculina en nifios de 1 a 8 afios. Parz ello se MO PPD a 307
nifios de ambos sexos y se llend una boleta de recoleccién de dam; para
obtener informacién general y lievar un conirol acerca de la reaccion al
PPD 72 horas después de su administracion.

Se detectd que el 79.15% habian sido vacunados contra la
tuberculosis en el momento de la administracién del PPD. Se detectd que el
7.8% (24 nifios), tuvieron una reaccion de 10mm o mas, de estos 3 no
estaban inmunizados y 21 si habian recibido la vacuna.

Se observo que el lugar de mayor atencion del parto es con

comadrona (57.65%) de lo cuales el 20.9% no estaban inmunizados, no

habiendo diferencia significativa con los nacidos en hospital nacional que el
20.16% no recibieron la vacuna de BCG.

Los 307 nifios (el 1009%) no tenian antecedente de tuberculosis,
gunque habian algunos con fiebre y tos de mas dc_un mes de'e\{olucién i
quicnes no se les habia realizado ninglin procedimiento dmgnast.:xco. Sol_o
¢l 0.32% habia estado en contacto con pacientes infectados con tuberculosis

(COMBE 1I).

Se recomienda realizar estudios periodicamente, para detectar
tempranamente pacientes no inmunizados y realizar canalizacién de casa enl
casa para aumentar la cobertura de vacunacion.
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REACCION A LA TUBERCULINA EN LA POBLACION
INFANTIL DE 1-8 ANOS EN LA ALDEA COMUNIDAD
DE ZET, SAN JUAN SACATEPEQUEZ
MAYO - AGOSTO 1,996

ENCUESTA
1 Nombre: a.- Padre:
b.- Madre:
2. Edad: |
\
3. Sexo: ‘

4. Lugar de nacimiento - Hospital privado
- Hospital nacional
- Comadrona

5. Inmunizacién con BCG - Si No.

6.- Antecedente de Tuberculosis

- 5 No.
7.  Tuberculosis en la familia:
- 8 No. COMBE
8- Problemapulmonar.  -Si No.
Tiempo
9.-  Fiebre: - Si No.
Tiempo
10.- Tos: -8 NO
Tiempo
11.- Método diagnostico: - S1 No.
Especifique
12.- Respuesta a la tuberculina:
-0-5mm
- 6-9mum

- 10 o mas
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