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INTRODUGC!Oti, 

La tuberculosis pulmonar constituye un problema de sa­

lud en México, donde ocupa el noveno lu¡;ar como causa de -­

mortalidad, pese al esfuerzo de la instituciones de salud, 

estamos muy lejos de alcanzar el control de esta enfermedad 

para posteriormente iniciar la erradicación; esto obedece a 

factores múltiples, entre los que destacan el bajo nivel e­

conómico de las cada vez más numerosas clnses de nivel so-­

cioeconómico paupérrimo; que se traduce en falta de alimen­

tación. 31 mexicano ha sido eternamente un desnutrido, so­

bre todo en las zonas mar~inndas como se observa en loa in­

formes de Servicio Social¡ donde junto a la desnutrici6n, -

la falta de infraestructura se traduce en multiparasitoais, 

insalubridad, desempleo y miseria. 

Siendo la tuberculosis un problema de salud, derivado 

de las condiciones socioeconómicas y culturales, es fácil -

comprender que la primoinfección tuberculosa se dé en un 85 

por ciento de los niños a los cuatro anos de edad; y oue, -

de dejarse a la evolución natural de la enfermedad, ~ument~ 

rá la morbilidad del padecimiento pese a todos los adelan-­

tos terapéuticos. 

Por ello cobra-especial importancia el que el médico -

familiar esté ampliamente capacitado pan1 el diagnóstico -­

precoz y tratamiento de la primoinfecci6n tuberculosa, sa-­

ber que no existe un límite absoluto y definido entre prim~ 

infección tuberculosa y tuberculosis postprimaria; y que ea 



deber ético, el efecturtr un tratamiento adecuado y estudio 

longitudinal de las familias en cuyo seno se detecte un ca­

so de primoinfección tuberculosa. 

Este trfibajo tiende a investigar lo que ocurre entre -

la niñez que asiste a la Unidad Médico Familiar No.l del I. 

M.S.S. en Orizaba, Ver., que es puesta bajo tratamiento de 

su primoinfección tuberculosa, y los resultados obtenidos -

bajo el tratamiento índice.do por el médico i'amiliar y el -­

control establecido por el Departamento de Medicina Preven­

tiva. 



Gi::NBRALIDADKS 

Para hablA.r de li:t prirnoin.fección tuberculosa, er, nece­

sario conocer la historin de la Tuberculosis Pulmonnr. 

Le. historia de le. eno:'e1·medad tuberculosa está. liir,ada a 

la historia del hombre, ae han aislado micobacterilts extrai_ 

de.e del su9lo que están relacionarlas desde el punto de ·tis­

te. geológico con las bacterias humanas, lo que apoya ln te2. 

ríe. de que lfl infección tuberculosa provino de la tierr!l. -·· 

misma. en los albores del paleolítico. 

Bvidencin.s suficientemente probadas de la er.istencia . 

de tuberculosis en las vertebras del homiJr" nco:u'.t.ico de fy 

ropn y en otros esqueletos humanos correspon:lit.?nteo a ln 

mismR época descubiertos en Asill Central y norte d~ Rusir. .. 

lo confinnan, su manifestaci6n en el arte !lgipcio y .,1 ent'! 

dio de 30 momie.s del perfodo predin1btico en el Hilo (3700 

años A.C.), domoatraron alterncionos oseas de po,,iblú ori-· 

gen tuberculoso. Descripci6n hP,chn por ur. riH~dico do Hn.t-119 

nia 3000 años A.C., lo que elinicfl!F•nto d"bi6 eoocreup' · "',lJ' 

a un cuadro de tub~~rculosis: 

ºEl enferoc- toso n mcniud'J, ou esputo as ec.peoo y ·.t ·11~·· 

ces cont:i.ene sa.nere, su rcapiro.ci6n rmrnr.. como un/l tluut:.\, 

su piel está f1 .. 1R, pero sug pies estÁ.n LlA.lientes, t1utlrt ;:1,1- ... 

cho y su corazón muestra profund!l rtlte1·t1ci6n". 

Las primerns descripciones que ne tienen do la b 1_ .. rcl!. 

los is correspondf:n a lRB antiv;uno medicinas Chinh e Ind.:i n, 
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pero la impresici6n de la.s mis:mls hace pensar que la enfer­

medad fué confundida con otras nlteraciones patoló1ücas pu~ 

m.onares_. 

El primer concepto que sur€e sobre el origen de la en­

fermedad tuberculosa corresponde a las civilizaciones Asi-­

ria, Babilónica y 3r;ipcia; en donde se consider6 como una -

plaga enviada por los dioses. 

Teniendo un orip,en sobrenatural, su tratamiento era m! 

~ico; correspondía a los sacerdotes y ma~os la expulsi6n de 

los espíritus malignos que ocasionaban la enfermedad, si e~ 

to se lograba comenzaba la medicinn: opio, cicuta, aceite -

de ricino y otros. 

Estn actitud Jrnci<• la enfermedad permanoci6 inalterada 

por sie;los hasta el tiempo de Hipócrates, quien en sus li-­

bros ''Las epidemif.i..g" q,port6 ln primera descripción detalla­

da de lo que los fjrier;os llamaron Phthisis, la cu:<l <lefini6 

como una discracia humana conducente a la ulccraci6n y sup~ 

ración do lon pulmones. De esta mRnern. se susti tuy6 el CO!}, 

juro y ln oraci6n por lR observaci6n clínicn y la deducci6n 

suree el concepto del ori11;en natural de ln. enfermedad a la. 

que se considera tmnbi~n como un proceso mortal y heredi ta­

rio, sólo capaz de ser curada en sus fases inici~Jes si se 

cuidabah tres aspectos básicos; alimentaci6n, clima y con-­

ducta. 
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Pese a las aportaciones de Celso, Areteo y ~aleno, las 

doctrinas de Hipocrates permanecieron inmovibles durante -­

las civilizaciones Griega y Romana. Celso utilizó por pri­

mera vez la palabra "tuberculo" distin;¡uiendo tres formas -

de la consunci6n pulmonnr: "atrofia, caquexia y tuberculo-­

sie". A.reteo describi6 la tuberculosis en forma detallada 

y Galeno consideró que la ulceración de los pulmones era la 

causa de la enfermedad, creyendo que los tubérculos pulmon~ 

res eran causados por la coé.n¡;11laci6n de humores corporales 

y viciados, considerándolo como enfermedad conta~iosa y re­

comendando el aislamiento del enfermo. 

Esto~ avances en el conocimiento de la enfermedad su-­

frieron un retroceso durante la edad Media; la influencia -

de profundos sentimientos religiosos determin6 que se vol-­

viera a considerar a la enfennedad como un cnsti~o de Dios .. 

Se pasó del politeísmo al monoteísmo, concediéndose al rey 

poderes curativos. Ln Alquimia y la ma~ia como méto1os cu­

rativos fUeron fundnment~les. 

Con el fin de la época medi.,val sur1'i6 el Renacimiento 

glorioso período de avances en el conocimiento de la. enfer­

medad. 

Primeramente, Jerónimo ?racastoro señaló el contav,io -

intrafamiliar de la tuberculosis. 

Rn el siglo XVII se intentó abordar el problema en fo! 
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ma racional, Francois de la Boa, defini6 acertadamente la -

relaci6n entre tuberculosis pulmonar y escr6fula. Richard 

Morton en eu famosa phthisiologÍa (1689) confirm6 este ha-­

llazgo clasificando la tuberculosis en 14 formas: la hemop­

toica, la escrófulosa, la melancólica, la asmática, etc. 

Silvio, en el campo de la anatomía patolóeica, describió la 

trsnsformaci6n de los tubérculos en cavar-nas y, especial- -

mente, Carlos Linneo expreo6 la idea de que la propa¡;ación 

del mal dependía de la implnntnci6n de diminutos organismos 

por lo que Fernando VI do Bspaña promulgó que todos los en­

fermos de tiois que murieran fueran quemados. Aunque en e~ 

te período 11 el régimen lo orn ca.si todof'l, se ensayaron tra.­

trunientos modicnmentosoa, primeramente en Salermo, con yodo 

y yoduros; en el siglo XVI con sales do oro y mercurio; el 

aceite do higado do bacalao y la creosota so populRrizaron 

on el siglo XVIII. 

En el siglo XVIII la enfermedad alcanzó su máxima inci 

doncia en Europa (una de ende cuatro defuncionoo}. 

El primor estudio intensivo de la tuberculosis fuó ti­

tulado: Recherchea ~la phtiaic pulmonar, publicado en --

1810 por Gaspar Laurent Boyle, fué el primero en relacionar 

la tuberculosis pulmonar con ln de otros orgnnoe. Lsennec 

con eu descubrimiento del estetoscopio permitió un p,ran pr~ 

greeo en el estudio clínico de la onfermodnd, precisando e~ 

!ermedadee como la pulmonía, la pleuresía y la bronquitis, 
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descubrir enfermedades nuevas como la gan,.rena pulmonar, la 

dilataci6n bronouial, el enfisema pulmonar, el neumotorax y 

el cáncer pulmonar. 

Estas concepciones ~isladaa dan mRrco a la historia m~ 

derna de la tuberculosis, que se inicia con las aportacio-­

nes de tres investiP,"Rdores del siglo XIX¡ Laonnec, quien en 

1819 señal6 dos hechos básicos, sólo existe una tuberculo-­

aia la cual puede revestir dos variedades, unn con lesiones 

en forma de tubérculos y otra con infiltraciones¡ Juan Ant~ 

nio Villemin (1868) quien de~ostró por medio de inoculacio­

nes en ani:nales de li:tboratorio que la enfermedad era conta­

giosa; y Roberto Koch quien en 1882 descubri6 el gérmen aue 

produce la enfermedad, naciendo así el concepto "bacteriol~ 

,P.co~. Broussnis estableció la terapin antiflo~ística bas~ 

do en la gan~ía con 8UnL;Uijuelas, m~todo al que se opuso -

en 1840 Boddini>ton al publicar su "Ensayo para el tratrunie!:!_ 

to de la consunción pulmonar", dando preconizó com'J: elemen­

tos esenciales para. la curaci6n, la. nlimentnci6n y el clima 

a~e~ando el aislamiento del enfermo parn evitar ol conta-­

gio a los dern.1s. !!. Brehmer estableció en Bohemia (1862) -

el primer Sanatorio para tuberculosos, y en el mismo año -­

SpenP,ler fund6 uno en Suiza, abriéndose otros posteriormen­

te en In~laterra y Estrrdos Unidos de liarte América. 

Se continuaron ensayándose trqtA.mientos medicamentosos 

además del yodo y los yoduros; Koch utilizó las sales de --
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oro; después se emplearon las sales de calcio al observarse 

la irununidc.d a la tuberculina entre los trabajadores de los 

hornos de CA.l. 

La tuberculina de Koch se us6 como recurso curativo -­

con p;ran optimisrr.o que no correspondió a la realidad, que-­

dando el producto como ayuda para el diagn6stico. 

Este concepto "bacterioló1üco" de la enfermedad se mo­

dific6 con las nportaciones de Mor<:aP,ni, Kuss y Ghon en el 

campo de la anatomía pntol6gica, quienes describieron las -

lesiones iniciales, las cavernas con más detalle, la fibro­

sia y laa cicatrices, la primoinfección tuberculono. l?-tcnte 

y el complejo primario en forma profüsa. Se creó así el -­

concepto bacteriológico "leoional" el cual consideraba que 

loo bncilos se encuentran tfoicr<mente en lno lesiones pulmo­

nares aparentes en la autopsia. 

Con la influencil\ de los resultndoo terapéuticos obte­

nidos P,racias al reposo de loa enfermos en los sanatorios y 

la aceptación del concepto bacteriológico lesional, James -

Carson sentó las bnses parn loisrnr "el reposo del pulmón" -

por medio del colapso, método que llevaría a la curación de 

la enfermedad. Pero fu6 Forlanini de Pavia, on Italia, --­

quien en 1884 describió los fundamentos y la técnica del -­

neumotórax intrapleural. 

Toda la terapéutica do la tuberculosis pulmonar se ---
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orient6 hacia el reposo y la sobrealimentación, aparenteme~ 

te más útil en las formas mínimas o moderadas no cavitarias 

las cualo9 sólo se podían descubrir con exámenes radioló~i­

cos períodicos a toda la poblaci6n. Este fué el oriffen de 

los exámenes de l~ medicina preventiva en el mundo, incluso 

en aquellos países donde había escasas posibilidades de po­

nerlos en práctica. Por otra parte, posteriormente se de-­

mostró que los casos avanzados no siempre requerían una la! 

ga evolución previa. La adopci6n de este criterio radiol6-

¡p.co equivocado retardó la ndecue.da utilización de la bact!;_ 

riologÍa en el diagnóstico y control de la enfermedad, cun'l 

do ee pudo disponer de terapéutica específica. 

Debido a las limitacionen on el uso dol neumotórax 

cuando había adherenci:\s pleurales, De Co.renville realizó -

la primera torncoplastía resecando !raGfI1entos de la se~nda 

y tercera costillas con el objeto de ocluir una i:ran caver­

na; pero fUé Savorbruch el quo introdujo la toracoplastía -

extrapleural total. Se ensayaron otras técnicas quirúrffi-­

cas, siempre con el fin de mantener el pulmón inmóvil¡ .Jac3. 

beus introdujo la noumolosis intrapleural empleando la tor~ 

cosplastía, Tuffier creó el noumotórax extrapleural, método 

que adquirió ¡;ran difusión en todo el mundo y Bornou reali­

zó el oleot6rax en 1923 con el objeto d~ hacer el colapso -

permanente a diferencia del neumotórax estrapleural qun era 

reversible. 
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En lg11 Stuctz propuso la sección del nervio frénico -

para paralizar el hemidiafrai;rna colnrsando las lesiones ba­

sales¡ Vadja y Bamyai popularizaron el neumoperitoneo, 

Cierra la etapa del tratamiento quirúreico de la tubeE 

culoais la aceptaci6n de la resecci6n pulmonar preconizada 

por Freed Lander, .rones y Dolley, aúnque realizada por - -­

Block 40 años antes con resultados fatales y especialmente 

enfatizada por Churchill, de Boston ante el Con15Teso de Ci­

rugÍa Torácica celebrado en Cleveland en 1940. 

En 1944 Waksmann descubri6 la estreptomicina, primera 

droga con acci6n antituberculosa cuya nplicnci6n en el tra­

tamiento demostró que la enfermedad podía ser curada con m~ 

dicamentos, roinstnl!l:ndose el concepto "bacteriol6i;ico" de 

la dolencia¡ se en foc6 la lucha contra el germen causante -

de las lesiones y no contra las lesiones mismas. 

En 1949 apareci6 el áciclo pnraminosalicílico (PAS) que 

en combinaci6n con la estreptomicina mejor6 los resultadoo 

terapelíticos disminuyendo la droP,Brresistencia. En estos 

días surge lo que posteriormente va a constituir el concep­

to de asocinci6n medicamentosa¡ es decir, el esquema de va­

rias drogas indispensables para ol éxito terapéutico. 

Entre 1952 y 1962 so descubrieron los medicamentos an­

tituberculosos con que se cuenta hasta la actualidad. Se -

dividieron en primarios y secundarios, de acuerdo con su -
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capaci~~d bateriostática o bactericida y se hicieron dife-­

rentes combinaciones de drogas con el objeto de impedir la 

resistencia del bacilo. Pué el primer paso para ele.borar -

los esquemas que actualmente se usan. Los primeros esque-­

mas se ad.ministraban durante 18 y 24 meses, pero posterior­

mente se redujeron a 12 meses con buenos resultados. Rn la 

misma épot:a un médico escocés, Crofton, estudi6 la evolu- -

ci6n del cxámen baciloac6pico de la expectornci6n en enfer­

mos tratados con los medicamentos nntituberculosos que en -

1950 ya se usaban en Inglaterra. Demostr6 lou plazos de n!!_ 

gativizaci6n, el valor de estos exámenes como medida de co~ 

trol de la evoluci6n del padecimiento y a su interpretnci6n 

pron6sticn en el curso del trata'1iento. Más importante aún 

en los primeros años de la década de 1950, demostr6 que la 

tuberculosis tratada con una adecuada asociaci6n de droP,Us 

administrada durante 18 meses era 100 ,~ eficáz y que resul­

tados suficientemente buenos se obtenínn con sólo 12 mosos 

de tratamiento. 

En Francin un bacterióloGD, el doctor Canetti, estudió 

detalladamente la presencia de bn.ciloa tuberculosos en las 

lesiones pulmonares y avanz6 en el conocimiento de la pato­

genia de la enfermedad. Señal6 que si bien en los países -

en donde el problema. de la tuberculosis se tm controlRdo -­

gran parte de la morbilidad, salvo los raros casos de tubeI 

culosis infantil, está deter~inada por reactivación end6ge-
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na de antiP;Uas lesiones adquiridas en el pasA.do, en cambio 

en los países donde el problema es importante se1SUramente -

gran parte de la morbilidad del adulto se debe a reinfecci~ 

nes exó~enas. Otra importante contribución de Canetti fué 

el desarrollo de un método para estudiar comparativamente -

la resistencia del bacilo tuberculoso a las drogas, aclarB.!2 

do los conceptos de resistencia primaria y secundn.ria, así 

como la importancia real de estos procedimientos como ele-­

mentas epidemioló,P.cos y de evaluación de las acciones de -

tratamiento y, la importancia clínica de la bacteriología -

en la tuberculosis, 

El reposo y la hospitalización perdieron su importan-­

cia después de ser publicados los resultados del estudio -­

realizado en el Centro Antituberculoso de Madrás, en la In­

dia, donde se demostró la efectividad del tratamiento ambu­

.latorio. 

Hasta el advenimiento de la quimioterapia específica -

el curso naturql do la enfermedad no interferido por madi-­

das de control eficaces, permi t{a que las con.sideraciones !!. 

pidemioló~icaa se limitasen a estadísticas do morbilidad, -

medición do las tasaa do infección y especialmente, establ~ 

cor las tasas de mortalidad. Las relaciones entre prevale!:!. 

cia de la enfermedad, incidencia anual y mortalidad por año 

eran constantes. Las características de los grupos humanos 

expueatoe a la tuberculosis como sexo, edad, raza; se ha- -
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bían estudiado con detalle, así como su relación con facto­

res socioeconómicos, cultur~les y ambientales. La tasa de 

mortalidad mostraba una tendencia secular a la declinaci6n 

de sus valores, rápida en los países desarrollados y lenta 

en los subdesarrollados, en alF,Unos de ellos casi estacion~ 

ria. 

Después de la SoP,Ullda Guerra Mundial ss cuando la epi­

demiologÍa de la tuberculosis experimont6 un gran avance, -

determinado por la necesidad de conocer la influencia que -

tenían sobre la enfermedad las medidas eficaces de control 

recientemonte introducidas, como ol tratamiento y la prevo~ 

ción; naí como la importancia que la enfermedad seguía te-­

niendo para la humanidad como probloma de salud pública. 

Los trabajos de Styblo y otros investigadores aclara-­

ron la evoluci6n de loa indicadores epidemiológicos en gru­

pos de población (Kolín on Checoslovnquin, Saskntchewan on 

Canadá), definen la importancia do los casos de tuberculo-­

sia pulmonar confi.rmada por baciloscopía, su papel casi ex­

clusivo en la pror,ramaci6n de la enfermedad, las poblllcio-­

nes más expuestas al riesgo de infecci6n y la evolución es­

perada de la morbilidad en comunidades ya infectadaa. Tra­

bajos simultáneos efectuados on Holanda por la Unidad de V!_ 

gilancia Epidemiológica para la Tuberculosie en Holanda (T~ 

RU), por el mismo Styblo e investigadores hola.ndesee, perm!_ 

ten establecer el "riesgo do infección anual" como el pará-
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metro más fiel para apreciar la magnitud del daño y las te!! 

dencias actuales de la tuberculosis como problema epidemio­

l6gico, La importancia de la epidemiología de la tubercul2_ 

sis y en especial de sus avances contemporáneos, es que es­

te conocimiento constituye el fundamento de los progrrunaa -

de control que actualmente se aplican en aquellos países -­

donde la tuberculosis aún es problema de snlud. 

En 1966 Hitchinson estableoi6 que la adminiatrnci6n de 

las drogas puede sor intormitente, dos o tres voces por se­

mana, con la misma efectividad que díariamente. Esto cont•­

ti tuye un avance extraordinario, pues en un tramiento pro-­

longado como es ol antituberculoso, permite la supervisión 

con mayor facilidad. 

Finalmente Wallace Fox publicó loe primeros resultados 

con tratamiento de seis y nuove meses, calificados r.omo de 

corta duraci6n, llevados a cabo on Africa Oriental, !ion¡; -­

Kong y Singapur. 

Actualmente so acoptn que la tuborculooio es urm onfer 

medad curable con tratamiento módico administrado en ±·c.rma 

ambulatoria, el cual va a nct.uar sobre el bacilo productor 

de la enfermedad. Sin embargo ol concepto bacteriolb,~i. c0 

en la producci6n del mal como cauoa única no ea plonawonte 

explicativo, pues sogurnmonte el terreno tambi~n juega im-­

portante papea. que ahora ao empiez'1 a conocer por loo ootu-
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dios de inmunologÍa. Actualmente vuelve a tener vigencia -

el concepto prebacteriano de a~ente y terreno en la produc­

cidn de la enfermedad, con la diferencia de que ahora ya se 

conoce cuál gérmen y se está a punto de conocer en qué te-­

rreno prolifera. 



BTIOLOGIAc- ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

El mycobacterium tuberculosi" variedad.hominie es el -

que causa esta enfermedad, Este género incluye algunas es­

pecies de bacterias relacionadaa, que será más conveniente 

considerar en tres ~pos: el primero abarca el bacilo tu-­

berculoso do loa mamíferos, Mycobacterium tuberculosis var, 

hominie, Myco.tuberculoaio ver. bovis, y ol bacilo tubercu­

loso de las avoo, Myco.avium, junto con lus micobncteriao -

llamadas qa.nonimas" ó "ntípicna". 

Clasifi caci6n de Runyan que san lan sigui:entoo: 

Grupo I.- Micobactorina fotocrom6gonao, (ll.Knnanll, M.Luci 

flauun, bacilo amarillo) so colorean en naranja 

en la luz. 

Grupo II.- Micobncterias excotocrom6genaa, inicialmente -­

pigmentadas on amarillo anaranjado, dicha calo­

raci6n no dependo extrictamonte.do la exposi- -

ci6n a la luz. 

Grupo III.- ll!icobacterias na cromógenas (tipo Battey) do _ .. 

pigmentación blanca o blanco amarillenta, sobre 

las que no influye la luz. 

Grupo IV.- Micobacterias de crecimiento rdpida 24-48 hs. -

eon fotocrom6gena~. 

En el segundo grupo ~e encuentra el bacilo de flansen ó 

Myco. Leprae y el bacilo de ln rata, Myco.Leprae murium, 
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El tercer grupo está formado por el bacilo de Johne, o Myc~ 

paratuberculosis, y ciertos bncilos acidorresistentes aisl~ 

dos de animales de sangre fría, junto con las formas sapró­

fi tns acidorresistentes. 

Las micobacter1as son bacilos gran-pooitivoa dábiles, 

inro6viles, delgados, algunas veces ligeramente curvos, de 2 

a 4)U de largo y 0.3 a 1.5_,u de ancho, que no forman ospo-­

ras, y se clasifican en el órden de los actinomicetos. Si 

bien los bacilos no tienen una cápsula de cera, su alto co~ 

tenido en lípidos contribuye a sus características da tin-­

ci6n acidorresistente; por lo que, los bacilos no puedan t! 

ñirse con los métodos usuales eficacea con otras bacterias. 

Las célulae pueden teñirse en 2 ó 3 minutos con fucsina fe­

nicada calentada hasta emitir vapores, ó en 18 he. con el -

colorante a la temperatura ambiento. Una voz teñidos, es -

dificil decolorarlos; resisten a la acción del alcohol y de 

soluciones diluidos de ácidos minerulea; por oata razón se 

1lnman "acidorreaiatontoe". La retención do la fucsina so 

considera, on parto, un fenómeno de permonbilidad. 

Puedo domostrarso on los frotie con el m~todo de - - -

Ziehl-Neelsen, que los tiñe con fucsina fenicada, se docol~ 

ran con alcohol ácido y toman tinci6n do fondo con un colo­

rante do contrasto. !!l azul do metileno es el que so uea -

con mayor frecuencia, pero algunos prefieren otros coloran­

tes como el ácido pícrico y el pardo Bismarck. 
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Los bacilos de lR tuberculosis que son aerobios obli~ 

dos, suelen identificRrse por las características morfol6g!_ 

cas de las colonias, la falta de pi;¡mentRci6n, eu actividad 

de catalRsa lenta o retardada, y la prueba de niacina posi­

tiva. 

La importancia clínica del proceso patológico se debe 

a que lR infección con J!ycobacteriwn tuberculosis implica -

una relaci6n por toda la vida entre el huésped (ol hombre} 

y el bacilo de la tuberculosis, en la que los microorganl.e­

mos inactivos pueden permanecer siempre vivos on ol hu6nped 

Si bien estos bacilos son controlados principalmente por ol 

sistema de defensa inmunológico dol huésped; si~cn siondo 

capaces de "rea.ctivarae" y causar una onformadad progresiva 

y potencialmente peligrosa para la vida - Th tuberculoaia. 

Más dramático aún, el hu6sped infectado os una "bomba de -­

tiempo" andante, en el quo puede desarrollarse la enfermo-­

dad progresiva en cualquier momento y, en muchos casoo, sir 

ve como nido para diseminaci6n ele la infecci6n a otros mie!!! 

bros de la co111Unidad. 

Mycobacterium tuberculosis os como un·"núcleo de goti­

ta" aer6~eno. Estas pnrtículaa, que se próducon y se dise­

minan cuand~ las personas con tuberculosis pulmonar hablan 

o toaen, son suficientemente pequeñas (1 a 10 mcg.} para~ 

permanecer en el aira por mucho tiempo, de 3 a 8 ha. Cuan­

do se inhalan, pasan a través de las defensas mucociliareB 
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de las vías aéreas hacia los alveolos. 

Según el volumen de distribución del aire dentro de los 

pulmones, los campos pulmonares inferiores suelen ser el s:!:_ 

tio de implantanción inicial del bacilo. Una vez seguros -

dentro de loa alveolos de un huésped susceptible, los baci­

los se multiplican lentamente, con ritmo aproximado de una 

multiplicaci6n cada 24 hs. Durante las siguientes 3 a 10 -

semanas, mientras so desarrolla en el huésped una respuesta 

inmune celular, estos bacilos pueden sor transportados por 

conductos linfáticos, primero a los ganglios linfáticos re­

gionales del hilio, después al torrente sanguíneo por el -­

conducto torácico. También es posible que penetren direct!'!_ 

mento en la red vascular pulmonar. Cualquiera que aea la -

vía, los microorganismos se discmimtn ampliamente por todo 

el cuerpo del huésped antes que ae presenten linfocitos es­

pecíficamente reactivos en número suficiente P'lru controlar 

el proceso infeccioso. 

Cuando no hay respuesta inmunológica adecuada, el resul 

tado final de esta diseminaci6n demnt6gena inicial es una -

tuberculosis "miliar" (visible con facilidad en los campos 

pulmonares), una tuberculoaia diseminada, 6 ambas. Caber~ 

en1tar que esta diseminación linfohematógena asintom~tica -

inicial ocurre probablemente en todos los casos, y estable­

ce la base para que la "reactivación" posterior se presente 

clínicamente como una enfermedad pulmonar o e:trapulmonar. 
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Este próéeso infeccioso suele ser· controlado por macrlfagos 

activados que llegan a los sitios de infecci6n, gracias a -

linfocitos específicamente reactivos. 

Aunque son fagocitados por los macr6fagos, muchos de -

los bacilos siguen vivos y de hecho continúan multiplicánd~ 

se dentro del fagocito. En la mayor parte do casos, el pr~ 

coso de defensa del huésped controla la disominnci6n adici~ 

nal de la infecci6n, y la relaci6n entro el huésped y el p~ 

rásito entre el estado de equilibrio, con la destrucci6n 

lenta de algunos microorgnniamoo a medida que cien.trizan 

las lesiones, pero con un número importante de bacilos que 

conservan su viabilidad en fase de innctividnd. 

Un 5 por ciento de los huéspedes no son capaces de -­

contener el proceso infeccio9o inicinl, y otros 5 por cien­

to de los que pasan con buen 6xi to por osta ar;resi6n ini- -

cinl pierden posteriormente su capacidad para controlar la 

infecci6n y los bacilos inactivos comienzan a multiplicar­

se nuevamente ''se reactivan" con ln consiguiente onfermedacl 

progresiva. 

ClasificRci6n y formas clíni cns de tuberculosis pulmo-

nar: 

1.- Primoinfección tuberculosa. 

2.- Tuberculosis primaria. 

3.- l'uberculosis de reactivaci6n. 



PRIMOINFSCCIOit. 

Después de inhalar ~otitas de esputo infectado o parti 

calas de polvo se desarrolla placa neumónica. Debienoo pa­

sar al1'Unos días antes de que un número suficiente de baci­

los sean capaces dg multiplicarse y causen reacci6n inflam~ 

toria. Pudiendo ocurrir la lesión inicial en c·..ialquier Pª!:. 

te del pulm6n, generalmente s•1bpleural, un hecho eme contri 

buye en la frecuencia de pleuresía postprimoinfecci6n. 

Se involucran los lóbulos individualmente, proporcio-­

nalmente a su volúmen rel~tivo y capacidad de ventil~ci6n. 

Esto explica la gran vulnerabilidad de las partes media y -

la inferior de loa pulmones. Siendo el vértice pocas veces 

el sitio de primoinfocci6n. 

COMPL~JO PRI 11~RIO. 

La lesión inicial representa newnonía foco.l compuesta 

de exudado alv!!olur conteniendo bacilos tuberculosas en --­

gran cantidad, sin diferenciación, consi!-Jtiendo el exudado 

de células polimorfonuclearos que faGOCita y localiza los -

bacilos tuberculosos. Las células polimorfonuclearBs far-­

man pequeños ngreP,"ado:: reemplR.zadot1 ponteriormente por gra!! 

des monocitos, los que a s:i vez se transforman en células -

gigantes, asumiendo la~1 lesionen, ln hiAtología do un tubé!: 

culo. Estando rodoada la lesi6n pri:naria de parénquima. re­

lativ~mente no daffado. Poco despu~s se disemina la infec-­

ci6n vía linfáticq 1\ los nódulos hilil1res linfáticos re¡;io­

nales. Constituyendo el complejo primario; el compromiso -
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pulmonar, linfáticos, y nódulos linfáticos regionales. 

Parrot describió la íntima conección entre la lesión -

en el pulm6n y los nódulos linfáticos, observación ampliada 

por Kuss, Ghon y otros. 

La comunicación inicial de Parrot put~t~liza ___ el hecho, 

de que no existe infección pulmonar que se refleje en gan-­

glios bronquiales; considerándose "el espejo pulmonar". 

Parrot sostiene que siempre que éstas se encuentren en el -

sitio de la lesión tuberculosa, existirá una lesión análoga 

en el pulmón. 

Ghon, quien reconoce el cr6di to rte ~rrot, enfatiza el 

hecho de que, él nunca ha Visto IL~ CaSO en el cual los cam­

bios en el foco pulmonar en un estadía po9terior de desarr~ 

llo, que aquéllos los linfáticos adyacentes. 

El complejo primario es una entidad diforonte y stts ca 

racterísticns non reconocibles independientemente de dondo 

se localice el foco de infección, pulmón, intestino, piel, 

ojo o cualr,uior otro órgano y sus nódulos linf'1ticos respe.2_ 

tivos. Miller y Cashman analizaron la distribución tmat6m.!:_ 

ca en 163 en.sos de linf'ldenitis tuberculosa periférica. Co!!_ 

cluyondo que cualquier i:;rupo de nódulos linfáticos tu\Jercu-

1osos, dondequiera que surjan representarán probablemente -

al compononte glandular do un complejo primario o directa-­

me:'lte del drenaje linfático de 6ste, si son los únicos oig-
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nos clínicos o rndioló5icos de tuberculosis en el orssanismo 

Como regla, sólo un Órlf<ino en el cuerpo alberi;a un co~ 

plejo primario, pero no es raro encontrar en el pulmón dos 

o más focos de ln misma edad, aparentemente resultantes de 

infecciones multifocales. La similitud de las lesiones su­

giere que los focos sur~ieron al mismo tiempo. Miller y -­

Cashman encontraron primainfecciones simultáneas en pulmo-­

nes y amigdalas. l.!9.son Brown no obstante, encontró que la 

mayoría de los niños con adenitis cervical tuberculosa no -

muestran evidencia de otro complejo prim!lrio, excepto por -

la infección ;)rimn.ria de las amiP;dal:rn. Schless y Wior --­

piensan que la tuberculosis linfática represcnt~ una fa'e -

postprimaria de la tuberculosis hematógena. 

La evolución do ln lesión primaria en el pulmón y en -

el drenaje nodular linfático difiere en algunos aspectos. 

La lesi6n bronconeum6nica, después de el estadío inflamato­

rio ngudo, ~oneralmente sufre fibrosis y se encapsula, cas~ 

ificaci6n, calcificaci6n y osificación no poco frecuente. 

Estando a menudo presenta tubérculos en v·tsos linf<Ítí­

cos adyacentes, representando la vía medi•lnte la cual la i!!_ 

fecci6n se disemina del pulmón hacia los nódulos biliares. 

&n sujetos vulnerables especialmente, si la infecci6n es º! 

tensa y repetida, existe pro~rosi6n de la lesi6n primaria -

hacia la substancia pulmonar permitiendo la cavitaci6n. 
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También se ha propiciado la rupt'.lra de n6dulos linfáticos -

tuberculosos hacia un bronquio o la extensi6n de la lesi6n 

de un n6dulo linfático tuberculoso hacia el pulmón adyacen­

te. 

Las cavitaciones pri~arias están a menudo asociadas --

- con tuberculosis hemat6~ena generalizada, encontrándose-~ 

principalmente en loa primeros meses de vida, decreciendo -

la incidencia rápidamente después del oagundo año de vida. 

Joffe describió cavitacionea primarias en 27 niños menores 

de dos años de edad. Si se asoc.i;a n oclusión de un bron- -

quío rei>ional, la cavitaci6n primaria puede sufrir hiperto~ 

aión y crecer inmeauradam~nte, como 3UceU.n--con neumatocolo 

de orígen stafilocóccico. Rn un número de nii\os dol Hospi­

tal Steton, n quienes so practicó rosocci6n· por ca vi tacio-­

nes persistentes, ol orígen primario do elli1s debido a su -

localización media o inferior en ol lóbulo .oe sospechó, la 

endobronquitis coexistente y un gran componente de nóduloa 

linfáticos caseoaoo. 

Les nóduloo linfáticos hiliares muestran una estrecha 

relación anató:nica a la localización del foco pulmonar pri-

mario. 

Con el tie:npo lfl infecci6n penetra loa n6duloo linfát!:_ 

coa, el or~aniamo se ha sensibilizado a la_tuborculoproteí­

na y como resultado los n6dulos reaccionan con gran intena!:_ 
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dad superior a la de la infección inicial en el pulm6n. 

Nódulos linfáticos caseosos pueden estar presentes sin 

demostrarse foco pulmonar marcado, siendo raramente una le­

sión descubierta en un pulmón, sin en~osnmiento nodular -­

linfático re~onal evidente. 

El crecimiento nodular es menos probable que ocurra si 

la infección primaria se presenta en la etapa adulta, des-­

puée de la adenitis a¡;uda y de la encapsulación fibrosa e-­

ventual, así como la do la calcificación nodular, puedo su~ 

sistir focos caseosos en el estroma linfático, el cual en -

raras ocasiones contiene bacilos tuberculosos viables. 21 

una vasta ~ayoría el proceso oe detiene en este estadía la 

persona infectada conserva secuelas de una infecci6n prima­

ria. La reacción tuberculinicn en piel y focos calcifica-­

dos en pulmón y nódulos hilinres en la radiografía, san r,e­

nernlmente loo Únicos si~os demostrables de que la persona 

sufrió infecció~ tuberculosa. 

Los nódulos hiliares a~randados en un porcentaje pequ! 

Bo detenninnn la lesión pulmonar. ~n su evolución la tube! 

culosis ocasiona presi6n bronquial, dando atelectasia temp2 

ral de los seementos pulmonares; ~eneralmsnte se corri~e -­

des!iués de la infecci6n. Se han encontrado bacilos tuberc~ 

lasos en los se~entos pulmonares colapsados. El curso re­

lativ3m~nte beni.:;no asocindo con este fenómeno llamado epi-
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tuberculosis, es característico, La quimioterapia es indi­

cada si existe lesi6n activa asociada. En el proceso de ci 

catrizaci6n los n6dulos cicatrizados pueden ocasionar con-­

tractura irreversible de los bronquios rei;l.onales, resultag 

do en contracturas se~entales o lobulares permanentes y -­

bonquiectasias. En los protocolos de nutopsi~ de 186 niffoa 

de tuberculosis, revisados por Hardy y Col, se encontraron 

15 niños con bronquiectasias como complicaciones de prirnoig 

fecci6n, bron~uiectasias del 16bu1o medi'o bronquiectasia de 

líneula y ectasias aisladas de otros bronquios segmentarios 

en años porteriores san a menudo resultado de obstrucción -

bronquial, causada por nódulos linfáticos tuberculosos en -

la niñez, 

Investigaciones epidamiológicns recientes muestran un 

aumento creciente de primoinfecci6n con el b~cilo tubercul~ 

so en la niñez, Las primoinfecciones con el bacilo tuberc~ 

loso en adultos j6vones parece tomar lugar entre los estu-­

diantes de medicina, t~cnicoo de laboratorio y enfermeras, 

especialmente aauellas de las comunidadeo rurales. La in-­

mensa mayoría de las parsonas tuberculinonegati vao pflsan la 

i11fecci6n sin síntomas. 

Malmros y Hadvall no encontraron cambios rudioló~icos 

en los pulmones de la mayoría de estudiantes de enfermería, 

con prirnoinfección en el pasado como evidencia por conver-­

sión de neg"tivo a positivo reacción tuberculínica. IU he-
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cho de que la tuberculosis es menos prevalente, a pesar de 

un cambio en la incidencia de edad de la pri~oinfecci6n, p~ 

diese indicar que el riesgo involucrado no es :nayor en el ~ 

dulto que en el niño. 

La apariencia radtol6gica de el complejo primario de-­

pende del estadío en el cual la lesi6n es descubierta. ~e­

neralmente toma algunos meses desde el momento de la infec­

ci6n, para,que los sir:nos radiol6gicos sean aparentes. ;:n 

el momento de la reacci6n inflallk-itoria, los componentes pul 

mona·res y .c;landulares del corn¿lejo primn.rio no se diferen-­

cían. Una densidad difusa ocupa los hilios y la porci6n a~ 

yacente del pulmón. Una reacci6n pleurRl li~era la que se 

absorbo rápidamente puede notarse en las fisuras interlobu­

lares. Si la densidad involuciona ln lesi6n p~lmonar y el 

crecimiento glandular es distinp;uible como entiilades sepru~ 

das. La sombra hilíar presiste por al~nos meges. La re-­

~i6n parenquimatosa no se rer,istrn claramente en la radio-­

grafía por algún tie~po, pudiendo tomar un aílo o más antes 

de que la lesi6n se haP,a suficientemente densa y las sales 

de calcio se depositen suficientemente para proyectar una -

sombra en la radiografía, lu radioP,rafía en posici6n late­

ral y oblicun sirve para de~ostrar calcificaciones inmedia­

tamente por encima del diafragma y partes del pulm6n obscu­

recidas por densidades mediastinnlos y cardiacas. 
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a).- Subclínica: asintomática, res'iduo habitual, nódulos de 

Ghon. 

b) .- Clínica: ganglionar pura habitualmente. regresiva, gan­

~liopulmonar pro~resiva. 

La teoría endo~enista sostiene que la tuberculosis pu! 

monar po3tprimaria se inicia al romperse el equilibrio 6r~ 

no bácilo iniciándose una reactivaci6n, y las característi­

cas son: Infiltrado precoz topográficamente colocado en el 

sitio dando el bacilo se había implantado anteriormente. 

Tuberculosis biepical aimult1nea por reectivaci6n de los n.Q. 

dulas de Simon, que es el residuo de las infecciones hemát~ 

cas postoprimaria.s, finRlmente n ln reactivaci6n de focos -

extrapulm~nnres que dan ori~en nl mB.-1 de ~ott, Meninp;itis, 

Coxalv,ia, Nefritis. 

Los oxogenistag sostienen que la tuber.culosis postpri­

marin, se ori~ina directamente n partir de una superinfec-­

ci6n exógena, ocasionada por ln cuantía del P,érmen un f(mÓ­

meno de Koch por a.leru,ia tuberculosa en ei ;ismo si tia de -

la primoinfecci6n tuberculosa y es más frecuente el infil-­

tra.do precoz en las partes inferiores de los 16bulos supe-­

riores cerca de la pleura. En npoyo a su teoría sostienen 

que la alta frecuencia de tuberculosis en contactos tuberc~ 

linopositivos. LP- rápida y temprana esterilizaci6n del co~ 

plejo primario. 
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A~ATOMO?ATOLO~IA.-

En la tuberculosis pulmonar, las lesiones anat6micas -

que se van a producir son muy variadas y van a depender de 

vRrios factores como son: Susceptibilidad del hu~sped o a-­

quelloB sometidos a infecciones masivas, etc. 

Al principio cuando se está en contacto con el n,ente 

al{I'esor, éste se va a introducir al or~anismo del huésped -

por vía aer6P,ena, y se va a localizar con mayor frecuencia 

en las r"~iones subpleurales o medias pulmonares. E:n la -­

parte donde se va a instRlar el bacilo, va a producir una -

alveolitis (un proce"o inflam'l.torio exud3tivo) donde vamos 

a encontrar exudndo serofibrinoso y Pl!1N• los cuales VRn a -

ser sustituídos por células epitelioides y ns! formarse el 

tubérculo que no es otr" cosa m;ts que: te,ji.d i de f!I"lnula- -

ci6n formado por células epitelioides derivadas de lea con­

juntivas. En el tubérculo vamos a localizar células ~iPan­

tes o de LanP,hans y bacilos tuberculosos. 

Bl problema puede evolucionar de dos maneras: 

!. - PaO~R:SSION. 

II.- R8GRSSION. 

!.- Por vías: Linfohemátic?.s o a bronquios. 

Cuando el material drena hacia bronquios, se puede pr~ 

sentar como consecuencia la bronconeumonía tuberculosa, que 



30. 

puede ser fatal. Y si drena por vía lifohematógena se pue­

de producir la tuberculosis miliar generalizada. 

La tuberculosis miliar generalizada se .presenta cuando 

los bacilos entran en una vena pulmonar, pero no así cuando 

entran en una arteria. 

En un estudio que se hizo sobro tuberculosis miliar en 

niños por radiografía pulmonar se evidenció el complejo pr!_ 

mario en 143 casos y adenopatía mediastinal en 116 casos, 1 

casos de fibrosio, 5 de caverna y los otros dos de calcifj -

cación y derrame pleural. 

Esto significa que do 10 caeos, 9 tendrán complejo pr!_ 

mario, on menos frecuencia la adenopatía hilinr y el resto 

de lesiones se presentarán en uno de diez pacientes. 

II.- Es la involuci6n de las lesiones tuberculosas. 

La regresi6n puedo ser completa o bien con fonnación -

residual de tejido conjuntivo. La cicatrizaci6n es una fo~ 

ma de (curaci6n) involución pero en a! no oignifica cura- -

ción. 



METODOLOr,IA DEL DIA1~03TICO. 

El probable diagnóstico de tuberculosis debe tenerse -

en mente cuando existe un síndrome febril incierto. Las b~ 

ses para el diair,n6stico de la tuberculosis en el niño com-­

prenden: 

1.- Antecedentes de contagio. 

2.- Cuadro clínico del padecimiento. 

3.- Pruebas tuberculínicas. 

4.- Si/lilOS radiológicos. 

5.- Dnciloscopías positivas. 

6.- Cultivo positivo para Mycobacterium tuberculoso. 

7.- Prueba terapéutica. 

1.- Indagar adecuadamente la fuente de conta,P.o, cuan­

do m~s pequeño es el niño, mayor importancia tiene el ante­

cedente, debe hacerse resaltar que esta fuente es negada -­

por los familiares, por i.,norancia o por ocultar dicho padt 

cimiento en el seno de la familia. Esta investigación es -

do índole epidemiológica, ya sea que parta de un enfermo -­

contagiante (victimario) de tuberculosis, adulto, en conta~ 

to con núcleos infantiles a su alrededor; o bien do un niño 

conta~iado, Mantoux positivo simple o con manifestaciones -

de tuberculosis, irradiando hacia las personas que tienen -

contacto con él. Kn esta investigación interviene el módi­

co, las enfermeras y las trabajadoras sociales, Deberá in-
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vestigarse a los miembros de la familia que conviven con el 

enfermo, a los que los visitan con frecuencia, los que no -

siendo miembros de la familia conviven con él (nanas), a -­

los maestros, vecinos, padrinos oue entran en contacto con 

el niño, 

2.- La tuberculosis es de un extraordinario poliformi! 

mo, por lo que sus manifastacionos son sumamente variadas, 

desde las fácilmente reconocibles hasta las asintomáticas, 

debemos sospechar de ella en presencia de fiebre vespertina 

que va procedida de escalofrío y acompañada de diaforesis -

profusa ante una toa tenaz, ametizante, productiva, anto la 

p&rdida de peso y anorexia. Ante la presencia de adenopa-­

tía cervical bilateral; sobre todo cuando la sintomntolo¡;Ía 

relatada estuvo procedida do cuadroa do sarampión o de oti­

tis media de repotici6n. La oxploraci6n física plode dar-­

nos datos de certidumbre en los casos avanzados o pasar --­

inadvertida, siendo asiimol61(ica como en L'l.. primoinfocci6n. 

J.- Las pruebas tubarculínicas son reacciones nlérP.;i.-­

caa específicas a la tuberculina, protoinns del bacilo, por 

lo tanto constituyen una evidencia irrefutable de que el o~ 

ganismo que las presenta positivas, contiene el ~ermen; ea 

decir, ha sido ya infectado, Es el procedimiento m~s aon­

siblo desdo el punto de vista opidemiol6p,i.co, puesto que la 

positividad os proporcionada tanto por loe enfermos activos 
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como por un ~an porcentaje de niños y adultos que no pre-­

sentan ni han presentado alguna otra manifoataci6n clínica 

o de ~abinete de su enfermedad tuberculosa, Queda bien --­

asentado por lo tanto, que la poaitividad sólo expresa que 

el organismo que la presenta está contaminado por el bacilo 

de Koch, pero no índica, en términos generales, la activi-­

dad de la infecci6n. 

Las pruebas tuberculínicas que se han empleado con ma­

yor frecuencia eon las de Von Pirquet, la del Parche o de -

Volmer y la de Mantoux. La primera es una prueba dérmica -

que consiste en la escarificaci6n lineal de un centímetro -

de extensi6n en ln cara anterior del antebrazo sobre la --­

cual se coloca una gota de tuberculina dosificada en 0.1 g, 

de U,T, y que se aplica en la cara extorna del brazo o en -

regiones interescapulovortebrales durante 24 horas el otro 

cuadro es testigo, la lectura es a las 4B horas. 

La de l&antoux consiste en la inyecci6n intradérmica de 

O.l ml. de solución de tuberculina dilu!da al 1 x 1000 has­

ta el 1 x 10, on la cara anterior del antebrazo. La lectu­

ra se realiza a las 48 horas y ea positiva cuando se produ­

ce una pápula enrojecida de más do 5 mm. de diámetro alred! 

dor del sitio de la inyecci6n. 

Es negativa cuando se presentan modificaciones en el -

sitio do la inyecci6n; puede eer debido a: 
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a).- El individuo so encuentra indemne a la infecci6n 

tuberculosa, 

b),- En el período prealérgico, es decir en el tiempo 

(3 a 6 semanas) que transcurren después del cont~ 

gio y en el cual se forman en el organismo loa a~ 

ticuerpos específicos .responsable$ de la reacci6n 

alérgica. 

e).- En el período anérgico, que se presenta en las f~ 

ses terminales de enfermos tuberculosos en la 

cual sus defensas se han consumido totalmente y -

no existe reacción aleuna. 

d).- En período "Analérgico" quo es el que se presente. 

en los niños cuando sufren procesos morbosos gra­

ves (sarampión, tosferina, tif".i.<!:ª• paludismo) ó 

cualquier otra enfennedad infccciosn rrrave que a­

gota sus dofenoae inmunológicas. 

e).- Finalmente por defectos de técnica o usar tuberc~ 

lina vieja. 

4.- La radiografía de tórax es indispensable en todo -

niño Mantoux positivo. La apariencia radiológica del com-­

plejo primario depende del estadía, del cual es descubierta 

la lesión. En lo álv;ido de la reacci611 inflamatoria el ºº!!!. 
ponente glandular y pulmonar no puede aer diferenciado. U­

na densidad difusa ocupa el hilio y la porción adyacente 
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del pulmón, con una reacción pleural aobreagregada, Cuando 

la reacción neumónica ha pasado, el componente parenquimnt~ 

so y el glandular se distinguen separadamente. Posterior-­

mente y en términos hasta de un año, se depositan sales de 

calcio para lograr la calcificación y aparece el nódulo de 

Gohn. Las cavitaciones en el niño son de paredes del15lldae 

y falta el componente fibroso del adulto, Las miliares con 

su imagen en miga de pan, fonnadaa por lesiones micronodul~ 

res do dieerrdnaci6n apicocaudal. 

5.- La búsqueda dol bacilo do Koch ~eberá efectuarse -· 

exhaustivamente, bien en la exp,ctoraci6n cuando soa dable : 

obtenerla o bien por lavado gáat'rico, obtenido en ayunas 

por sondeo estomacal; en otros casos deberá recurrirse a la 

inoculación del cuyo. 

6.- No basta la identificación del Mycobacterium a tr~ 

vée del exámen microscópico, sino que debe recurrirse al 

cultivo en medios especiales, para reconocer si se trata do 

la variedad hominis aviarium o bovia, sino pare identificar 

la posible existencia de bacilos atípicos; una vez obtenido 

el cultivo, puedo investigarse la sensibilidad del Mycobac­

terium frente a los distintos tuborculostáticos y eler,ir el 

más id6neo. 

7,- Existen ocasiones en que aún llevados a cabo con -

todo cuidado todoe loa elementos de que disponemos poro 11.!!. 
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var a cabo el diagnóstico de tuberculosis humana, quedarán 

en nuestra mente la inquietud ante una imagen radiol6~ica -

sospechosa, una adenitis cervical, o eintomat~~ogía sugestl 

va del padecimiento, está entonces permitido e.fectuar trat~ 

miento a base de uno o dos tuberculoatáticos como tratnmie~ 

to de prueba; el cual en el mejor da los casos. no dará des~ 

parici6n de la sintomatología, o de los signOll radiológicos 

" 



TRATA:4BNTO. 

1.- A base de isoniazida 10 mg./kg./día. Durante 6 meses. 

2.- Control mensual. 

).- Determinar segÚn evolución, el estado de alta del pa- -

ciente ó esquema de tratamiento de tuberculosis postpri 

maria. 

El tratamiento de la tuberculosis ha variado ampliame~ 

te como tuvimos ocasión de exponerlo en la historia de la -

misma; el criterio actual es el de que los lar~os períodos 

do estancia en los hospitales para tuberculosos no son nec! 

aarios. 

Después de lograr dominar los síntomas a,,udos, la msy~ 

ría de los niños pueden ser tratados ambulatorinmente si 

las condiciones de su hogar lo permitan, procurando ante t~ 

do un nivel adecuado de nutrición, las principales conside­

raciones a seguir son: evitar la fatiga y prevención de in­

fecciones intercurrcntes si es posible. Los niños con tu-­

berculosis bajo un trata.miento efectivo, requieren pequeña 

restricción de sus actividades y pueden aún, siendo bacilo! 

cópicamente ne~ativos continuar sus actividades escolares. 



TRATAMI~NTO 3SP3CIFICO. 

Bl tratamiento se basa en el uso de dro~as primarias -

tales como la estreptomicina, la isoniazida y ácido para-a_ 

minosalicílico (PAS) que siguen siendo los productos de --­

elecci6n en el tratamiento de todas las formas de tubercul~ 

sis en los ninos, Sin embargo cuando existe resistencia n 

ellos deberá utilizarse medicamentos tuberculostáticoe de -

segunda línea, Haremos un breve resumen de ellos. 

Estreptomicina.- Descubierta en 1944 por Wnksman, eo -

bactericida contra el Mycobflcterium tuberculoso; se cree -­

que eu efecto os debido a que interfiere en las reaccionen 

de oxidoreducción indispensable para la vida del bacilo. 

Su principal inconveniente os su neurotoxicidad hacia el o~ 

tavo par craneal rama vestibular, además de reacciones alé! 

gicas como rash y edema angioneur6tico, 

La dosis para nino os de 20 n 30 mge. por kg. de peso 

cada 48 he. So observrm la aparición do resistencia en un 

50 % de los casos cuando se usa sola. 

Iaoniazida,- Es la hidrazida del ácido nicotínico, fuá 

descubierta en 1948 por Mikusi. Tiene la ventaja de difun­

dir por todo el organismo, alcanzando niveles terapéuticos 

en el líquido cofaloraquídoo, en cuanto a su mecanismo de -

acci6n, inhibe las reacciones enzimáticas del Mycobacterium 

·euberculoeo. 

Su principal toxicidad es causar neuritis periférica, 
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o aumento de la excitabilidad de la corteza cerebral. Su -

uso ha hecho fácilmente controlable la tuberculosis en el -

niño y ha abatido grandemente los Índices de mortalidad. 

La dosis es de 10 a 20 mgs. por kg. de peso por vía 

oral, la endovenosa se usa sobre todo en los casos de meni~ 

gitie tuberculosa. 

Usada en forma exclusiva se observa resistencia a loe 

80 días, pero esto parece ser sólo in vitro, ya que en vivo 

se observa sensibilidad del Micobacterium tuberculoso aún -

dos años deBpu~e de su uso continuado. 

Acido para-aminosalicílico (P.A.s.).- Descubierto por 

Lehmann en 1944, siompro se administra asociado a otras dr~ 

gas para protep;er la aparición de resistencia. En cuanto n 

BU modo de acción, interfiere en la formación de ácido fóli 

co y afecta el metabolismo oxi~enado del bacilo tuberculoso 

BU toxicidad se refiere sobre todo a fon6menos ¡;astrointes­

tinales, alérgicos e ictóricos. La dosi~ es de 200 m~s. -­

por kg. de peso por vía oral. 

~thionamidn,- Descubierta por Grumbach y D. Liebennan 

en 1956 ce un derivado del ácido isonicotínico, ejercen e-­

facto bnstoricida sobre células en fase de crecimiento acti 

vo. Se absorvo por vías gastrointestinal, ntraviesn ln ba­

rrerá hematoencefálica, está sujeta aún a revisión, ensayos 

clínicos indican que no debe usarse sola. 
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La toxicidad provoca intolerancia gástrica. Dosis pa­

ra niños 10 a 15 mP,s. por kg. de peso por día, por vía oral 

o rectal. 

Myambutol.- Producto sintético descubierto por Walk-­

man en 1961, activo contra Mycobacterium humano, bovid y C.!!_ 

pas atípicas. En cuanto a su modo de acci6n, es bacterici­

da, inhibe la síntesis del ácido ribonucleico, evita la mu! 

tiplicaci6n, se absorve por vía oral, no atraviesa la barr.!!_ 

ra hematoencofáliCfi y su toxicidad es míni~a, caracterizada 

por disminución de la agudeza visual en el 10 ,1, de los ca-­

sos. La dosis es de 15 a 25 mgs. por kg. de peso, en una -

sola toma. 

Kanamicina.- Descubierta en 1957, por Umezawa, no se -

absorbo por el tracto ¡;astrointestinal, no atraviesa la ba­

rrera encefálica, os usada cuando la cepa infectanto de tu­

berculosis se ha hecho resistente a los 3 tuberculostáticos 

primarios. Es nefrot6xica, pero puede sor transitoria. La 

dosis es de 15 a 30 mgs. por kg. do pesos por dÍa I.M. fra.!:_ 

cionada cada 8 hs. 

Ciclonerina.- Descubierta por Harris en 1955, se abso~ 

be por el tracto gastrointestinal, atraviesa la barrera he­

matoencefálica, su uso da buen resultado aunada a la iaoni~ 

cida, eu principal inconveniente es su toxicidad sobre el -

sistema nervioso central, que va de debilidad muscular, te~ 
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blores, hasta estados psicóticos o paranoicos. La dosis es 

de 5 a 15 mgs. por kg. de peso. 

Viomicina.- Descubierta en 1956, derivado del Strepto­

myces puniceus, nose absorbe por vía gastrointestinal, no -

se atraviesa la barrera hematoencefálica. Su acci6n es ba~ 

terioetática, sus manifestaciones tóxicas son de acción ve~ 

tibular: sordera, trastornos renales, doplecci6n de potasio 

La doaio ea de 30 mgs. por kg. do poso. cada 48 hs. ó 72 hs. 

Piracinrunida,- Es eficaz on pacientes cuyos b~cilos -

tuberculoeoe son resistentes a la estreptomicina, poro en -

combinación con loe tres primarios se comprobó muy eficaz. 

Ea hepatotóxica y su dosin es para los niños de 20 e 30 mgs 

por kg. de peso. 

Corticoidoa.- Su uso ha quedado plenamente establecido 

en loe caeoa de tuberculosis biliar, en la tuberculosis pul 

manar muy avanzada, en los casos de pleuresía serofibrinosa 

en el niño debe darse alrededor de 4 a 6 mgs. un mes, de -­

predniaona por ejemplo: ual'\lldo dosin docreciontes hasta de 

control do l a 2 mgs. por kg. do poso. 



PLANTEAMIENTO DEL PnOBLEMA. 

La observaci6n de los casos de primoinfecci6n tubercu­

losa en la Unidad Médico Familiar número l del Instituto M! 

xicano del Sei;uro Social en Orizaba, Ver., nos demuestran -

que es mal manejado.por el médico familiar. 



Hif'OT~SIS. 

El tratamiento inadecuado de la primoinfección tuberc~ 

losa es ori~inado por el desconocimiento del esquema tera-­

péutico. 



OBJSTIVQS, 

rr3NERAL,- Conocer la conducta que se sigue ante un caso de 

primoinfecci6n tuberculosa. 

ESPECIFICOS.-

a).- Determinar la incidencia de primoinfecci6n tu-­

berculosa en la U.M.F. No.l dol I.M.J.S. en Ori­

zaba, Ver. 

b).- Rvaluar esquema de tratamiento que qe sigue ante 

un caso de primoinfecci6n tuberculosa. 

c).- Investigar ol estado de alta de un paciente que 

ha cursado con primoinfecci6n tuberculosa. 



PROGRAMA DB TRABAJO. 

Se llevará a cabo en la Unidad Médico Familiar No.l -­

del I.m.s.s. on Orizaba, Ver.; del día lo. de Enero al 30 - ~ 

de Junio de 1983. El cual consistirá en un estudio retros- ' 

pectivo, donde ae seleccionarán a los pacientes diagnostic~ 

dos con primoinfocci6n tuberculosa. 

MATERIAL HUMANO.- 20 Pacientes diagnosticados con primoin-­

fección tuberculosa. 

MATERIAL DE INFORMACION,-

a).- Forma 4·-36-6 (control e informe de la consulta externa 

b).- Tarjetea de control individual de pacientes diagnosti­

cados con primoinfección tubo¡cu.tosa. 

e).- Forma 4-31-2 M.P. 75 (hoja de estudio epidemiológico y 

de contactos), 

!llETODO.-

Primero se identificó al paciente diagnosticado con primoi!! 

fecci6n tuberculosa. 

Segundo.- Revisi6n del expediente clínico, de donde so tom~ 

ron los datos: edad, sexo, corroboración de diagnóstico, m~ 

nifeataciones clínica, duraci6n de tratamiento, dosifica- -

ci6n y tipo de control. 

Tercero,- Analiaia de la información. 



RESULTADOS. 

1.- De los 20 pacientes estudiados, el 55 % (11) pertenecen 

al sexo masculino y el 45 % (3) a.l sexo femenino. 

Con respecto a ln edad, la incidencia. de primoinfecci6n 

fluctúa. entre 1 y 7 nños; teniendo u.~a media de 4.05 ~­

años, siendo la medin de la poblaci6n maaculina de 4,27 

y de femenina de 4.89. Grafica No.l. 

2.- La confir:naci6n diagnóstica en el 95 % de los casos se 

llevó a cabo por estudio radiol6gico y el 5 % en forma 

clínica. Grafica No.2. 

3.- El recurso del P.P.D. sirvió para. diagnosticar el 25 ~ 

de los casos (5) siendo el 75 % donde no se utilizó es­

te producto, Graficn No.2. 

4.- I~s manifestaciones clínicas que se observaron en estos 

pacientes fueron: tos en un 100 ~. cuadros de rinitis -

en un 40 %, hiporexia en un 30 ?o, hipertermia en un 30'1'> 

dinforesia nocturna en un 25 %, haciendo notar qus los 

cuadros de farin¡;oamigdali tis de repetici6n se oboo'·"""'G.­

ron en un 40 :~. Grafica No.3. 

5.- El control de e3toa pacientes se con!Jidoró bueno en un 

15 t, haciendo la aclaración que éstos acudieron con ro 

gularidad y tomaron las dosis indicadas, control. regu-­

lar en un 40 %, considerando a estos pacientes aquellos 

que alcanzaron 3 meses de tratamiento, irregular un 45~ 

aquellos que se presentaron en una sola ocasi6n. Graf~ 

ca No.4. 
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6.- El tratamiento de los 20 pacientes; se observ6 que el -

50 % tenía indicado Hain n 10 me./kg./dín, de éstos dos 

casos se les asoci6 etambutol y un caso a rifanpicina a 

dosis inadecuadas, el otro 50 % tenía indicado Hain a -

dosis menores de 10 mg./kg./dín. Grafica No,4, 

7.- De los 20 pacientes, 6 fueron dados de alta por cura- -

ci6n en un período de 6 meses. 



CONCLUSIONES, 

l.- La conducta que se si.e:ue ante un caso de primoinfecci6n 

tuberculosa está mal definida, 

2,- La incidencia de primoinfecci6n tuberculosa en la U, M. 

F. No.l del I.'.d,S,S. en Orizaba, Ver,, del lo, de Enero 

al 30 de Junio de 1983 es de 20 casos, 

3.- El esquema de tratamiento que se si1p1e ante un caso de 

primoinfecci6n tuberculosa es malo. 

4.- Los auxiliares del diaP,TJ6stico para la primoinfecci6n -

tuberculosa como es el P,P.D. no es utilizado como ta-­

les. Ya que el P.P.D. sólo está siendo utilizado en un 

25 1'; lo que nos habla de un recurso desaprovech'1do. 

El recurso de ¡;abinete Rx es el más solicitado, ya que 

el 9~ % de los diuen6sticos se fundamenta. en éste. 

5.- Con respecto a lao manifestaciones clínicas, nos dnmos 

cuenta de que el médico familiar iP,nora v-an parto de -

este cuadro, que se refleja en los resultados. 

6.- El manejo de los pacientes no oi~e los esquemas de tr! 

tamiento preestablecidos en cuanto a dosis y duracidn -

del miomo¡ hecho que se comprueba en l~ irreir,ularidad -

de los tratamientos y que se nlc•mzan porcenta,iea bajos 

de curaci6n. 



ALT~RNATIVAS DE SOLUCION. 

1.- A nivel institucional: 

ESTA 
SALIR 

a).- Promover cursos de cnpacitaci6n contínua para faci 

litar al dia'II!6stica de primoinfecci6n tuberculosa 

b).- Evaluar el estudio irununológico de la B,C.G, en la 

poblaci6n. 

e).- Emprender campañas de vacunaci6n a poblaci6n sus-­

ceptible, derechohabiente y no derechohabiente. 

d).- Búsqueda de pacientes con tuberculosis pulmonar y 

sus contactos. 

2.- Por parte del mádico familiar: 

a).- Utilizar los auxiliares diagnósticos para primoin­

fecci6n tuberculosa adecuadamente. (Buscar aseso­

ría y la conducta a seguir). 

b).- Estudifl.r en forma íntegra a los pacientes y sus -­

conviventos. 

c).- Control adecuRdo de los pacientes. 

3.- Por parte del paciente: 

a).- Motivar y concientizar del padecimiento a los pa­

dres de los pacientes para acudir a control. 
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Frecuencia por edades de primoinfecci6n tuberculosa en 

la U.M.F. No.l del I.M.s.s. en Orizaba, Ver. 

Frecuencia 
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Auxilittres del dial\ll6Stiéo de primoinfecci6n tubercul!?_ 

aa en la U,M.F. No,l del I,M,3,$, en Orizab~, Ver, 
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Manifestaciones clínicas más ·frecuentes en la primoin­

fecci6n tuberculosa, en la U.M,F, No.l del I.M.S,S, en Ori­

zaba, Ver. 
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Porcentaje de dosis adecuadas e inadecuadas de Haín en 

el manejo de la primoinfecci6n tuberculosa, en la U.M.P. 

No,l del I.M,S,S. en Orizaba, Ver, 

lOOi' Graf'ica No. 4 

l'uente: Bxpediente clínico. 
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Dosis inadecuadas. 
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