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INTRODUCCION,

La tuberculosis pulmonar constituye un problema de sa-
lud en México, donde ocupa el noveno lugar como causa de --
mortalidad, pese al esfuerzo de la instituciones de salud,
egstamos muy lejos de alcanzar el control de esta enfermedad
para posteriormente iniciar la erradicacidn; esto obedece a
factores miltiples, entre los que destacan el bajo nivel e~
condmico de las cada verz mds numerosas clases de nivel so--
cioecondmico paupérrimo; que se traduce en falta de alimen-
tacidn, 21 mexiecano ha sido eternamente un desnutrido, so-
bre tode en las zonas marginadas como se observa en los in-
formes de Servicio Social; donde junto a la desnutricidn, -~
la falta de infraestructura se traduce en multiparasitoais,

insalubridad, desempleo y miseria.

Siendo la tuberculosis un problema de salud, derivado
de las condiciones socioecondmicas y culturales, e3 fdeil -
comprender que la primoinfeccidn tuberculosa se dé en un 85
por ciento de los niries a los cuatro atios de edad; y aue, -
de dejarse a la evolucién natural de la enfermedad, aumenta
rd la morbilidad del padecimiento pese & todos los adelan--

tos terapduticos.

Por ello cobra-esspecial importanciam el que el médico -
familiar esté ampliamente capacitado para el dingnatico -~
precoz y tratamiento de la primoinfeceién tuberculosa, sa--
ber que no existe un l{mite absoluto y definido entre primg

infeccidn tuberculosa y tuberculosis postprimaria; y que es



" deber ético, el efectuar un tratamiento adecuado y estudio
longitudinal de las familias en cuyo seno ae detecte un ca-

8o de primoinfeccidn tuberculosa.

Bste trabajo tiende 3 invesiigar lo que ocurre entre -
la nifiez que asiste a la Unidad Mé&dico Pamiliar No.l del I.
#M.5.5, en Orizaba, Ver,, que es puesta bhajo tratamiento de
su primoinfeccidn tuberculosa, y los resultados obtenidos -~
bajo el tratamiento indicade por el médico Familiar y el -~
control establecido por el Departamento de Medicina Preven-

tiva,



GENERALIDADES

Para hablar de la primoinfeccidn tuberculosa, a5 nece-

sario conocer lm historin de la Tuberculosis Pulmonnr,

La historiz de la enlermedad tuverculosa estd ligada a
la historia del hombre, ae han aisledo micobacterins extrui
das del suelo que estdn relacionadas desde el punto de vis~
ta geoldgico con 1las bacterias humanas, 1o gue apoya la teg
ria de gue la infeccidn tuberculesa provino de 14 tierra -

misma en los albores del paleolitico.

Evidencias suficientemente probadas de la existencia -
de tuberculosis en las vertebraé del homvre neolfitico de Fu
ropa y en otros esqueletos humanes correspondientes a la
misme época descudbiertos en Asin Central y norte de Rusig -
lo confirman, su manifestacidn en el arte Bgipeio y ol eatu
dio de 30 momias del perfodo predindstico en el Nilo (31700

aflos A.C.), demostraron alteraciones oseas de posible ori-

gen tuberculoso. Descripcidn hecha por un médico de B
nia 3000 afios A.C., Yo que clinicamante debid correupy-iav

e un cuadro de tuberculosis!

"Bl enferric tose a menudn, su esputo es espeso y u e
' p ¥

ces contiene sangre, su respiracidén suensc como una Tlauitan,

su piel estd fria, pero sus pies estdn calientes, sudn mo--

cho y su corazdn muestrs profunda alterscién®,

Las primeras descripciones que se tienen de la tvi.rey

loais corresponden a las antiruao medicinag China e India,



pero la impresicidn de las mismas hace pensar que la enfer-
medad fué confundida con otras alteraciones patoldeicas pul’

monares,

El primer concepto que surge sobre el origen de la en-
fermedad tuberculosa corresponde & lag civilizaciones Agi-- .
ria, Babilonica y Zzipcia; en donde se consider$ como una -

plaga enviada por los dioses,

Teniendo un origen sobrensztural, su tratamiento era mé
gico; correspond{s a los sacerdotes y magzos la expulsién de
los espiritus malignos que ocasionaban la enfermedad, si es
to se lograba comenzaba la medicina: opio, cicuta, aceite -

de ricinec y otros.

Bsta actitud hacia la enfermedad permanecié inalterada
por gipglos hasta el tiempo de Hipderates, quien en sus li--
bros "Las epidemias” aportd la primera descripeién detalla-
da de lo que 1los griegos llamaron Phthisis, la cual definid
como una discracia humana conducente a la ulceracidn y supu
racién de los pulmones, De esta manera se sustituyé el con
juro y 1o oracién por 1a observacién clinica y la deduccidn
surge el concepto del origen natural de 1a enfermedad a lo
que se considera también como un proceso mortal y heredita-
rio, sdlo capaz de ser curada en sus fases inicisles si se
cuidaban tres aspectos bdsicos; alimentacién, clima y con--

ducta.



Pese a las aportaciones de Celso, Areteo y Galeno, las
doctrinas de Hipocrates permanecieron inmovibles durante ~-
las civilizaciones Griega y Romans, Celso utilizd por pri-
mera vez 1l& palabra "tuberculo"” distinguiendo tres formas -
de la consuncién pulmonar: "atrofia, caquexia y tuberculo--
sig". Areteo describié la tuberculosis en forma detallada
y Galeno considerd que le ulceracidén de los pulmones era la
causa de la enfermedad, creyendo que los tubéreculos pulmong
res eran causados por la conagulacidn de humores corporales
y viciados, considerdndolo como enfermedad contagiosa y re-

comendando el sislamiento del enfermo.

Batos avances en el conocimiento de la enfermedad su--
frieron un retroceso durante la edad Media; la influencia -
de profundos sentimientos religiosos determind que se vol--
viera a considerar a la enfermedad cowmo un castigo de Dios,
Se pasd del politefsmo al monoteismo, concediéndose al rey
poderes curativos. La Alguimia y le magin como métodos cu-

rativos fueron fundamentsles,

Con el fin de la época medieval surgid el Renacimiento
glorioso periodo de avances en el conocimiento de 1a enfer-

medad,

Primeramente, Jerdnimo Pracastoro sefiald el contagio -

intrafamiliar de la tuberculosis,

Bn el siglo XVII se intentd abordar el problema en for



ma recional, PFrancois de 1B Boe, definid acertadamente la -
relacién entre tuberculoeis pulmonar y escréfula. Richard
Morton én su famosa phthisiologia (16893) confirmé este ha--
1llazgo clasificando la tuberculosis en 14 formas: la hemop-
toica, la escrdfulosa, la melancdlice, la asmitica, etc.
Silvio, en el campo de la anatomfa patoldgica, describié la
transformacidén de los tubérculos en cavernas y, espocial- -
mente, Carles Linneo expread le idea de que la propagacién
del mal dependfa de la implantacidn de diminutos organismos
por lo que Fernando VI de Espaiis promulgé que todos los en-
fermos de tisis que murieran fueran quemados. Aunque en eg
te pericdo "el régimen lo ors casi todo", se ensayaron tra-
tamientos medicamentosos, primeramente en Salermo, con yodo
y yoduros; en el siglo IVI con sales de oro y mercurio; el
aceite de higado de bacalao y 1ln cresosota se popularizaron

en sl siglo XVIII.

En el siglo XVIII lo enfermedad alcanzé su mdxima inci

dencia en Burops (una de cada cuatro defunciones).

Bl primer estudio intensivo de la tuberculosis fud ti-
tulado: Recherches sur la phtisic pulmonar, publicado en --
1810 por Gespar Laurent Boyle, fué el primero en relacionar
la tuberculosis pulmonéricon la de otros organos. Laennec
con su descubrimiento del estetoscopio permitié un gran pTO
greso en el estudio clinico de le enfermedad, precisando en

fermedades como la pulmonfa, 1la pleuresis y la bronquitis,



desecubrir enfermedades nuevas como 1& gRngrena pulmonar, la
dilataciédn bronouial, el enfisema pulmonar, el neumotorax y

el cdncer pulmonar,

Bstas concepciones aisladas dan marco a la historia mo
derna de la tuberculosis, que sSe inicia con las aportacio--
nes de tres investigadores del siglo XIX; Laennec, quien en
1819 sefinld dos hechos bAsicos, sélo existe una tuberculo--
sis la cual puede revestir dos variedades, una con lesiones
en forma de tubérculos y otra con infiltraciones; Juan Anto
nio Villemin (1868) quien demostrs por medio de inoculacio-
nes en animales de laboratorio que la enfermedad era conta-
glosa; y Roberto Koch quien en 1882 descubrié ¢l gérmen aue
produce la enfermedad, naciendo as{ el concepto "bacteriolé
gico”. Broussais establecid la terapis antiflogistica basa
do en la sangria con sanguijuelas, método al que se opuso -
en 1840 Boddington al publicar su "Ensayo para el tratamien
to de la consuncién pulmonar", donde preconizé como elemen-
tos esenciales para la curacidn, la alimentacién y el clima
agregando el aislamiento del enfermo para evitar el conta--
gio a los demds, H. Brehmer establecié en Bohemia (1862) -
8l primer Sanatorio para tuberculosos, y en 6l mismo aflo ~-
Spengler fundé uno en Suiza, abriéndose otros posteriormen-

te en Inplaterra y Estados Unidos de Norte América.

Se continuaron ensaydndose tratamientos medicamentosos

ademds de) yodo y los yoduros; Koch utilizé las sales de —-



oro; después se emplearon las sales de calcio al observarse
la inmunidad a 1a tuberculina entre los trabajudores de los -

hornes de ecal,

La tuberculina de Koch se usé como recurso curativo --
con gran optimismo que no correspondid a la realidad, gque--

dando el producto como ayuda para el diagndstico.

Este concepto "bacterioldaico" de la enfermedad se mo-
dificS con las aportaciones de Morgagni, Kuss y Ghon en el
campo de la anatomfa patoldgica, quienes describieron las -
lesiones iniciales, las cavernas con mds detalle, la fibro-
8is y las cicatrices, 12 primoinfeccidn tuberculosa latente
y el complejo primario en forma profusa, Se cred asi el --—
concepto bacterioldgico “"lesional" el cual consideraba que
Jos bacilos se encuentran Unicamente en las lesiones pulmo-

nares aparentes en la autopsia.

Con la influencia de los resultados terapéuticos obte-
nidos gracias al reposo de loe enfermos en los sanatorios y
la aceptacién del concepto bacterioldgico lesional, James -
Carson sentd las bases para lorrar "el reposo del pulmén" -
por medio del colapso, método que llevaria a ls curacién de
1la enfermedad. Pero fué§ Porlanini de Pavia, en Italia, ---
quien en 1884 describid los fundamentos y 1a técnice del w=-

neumotdrax intrapleural,

Toda la terapdutice de la tuberculosis pulmonar se -—-



orientd hacia el reposo y 1a sobrealimentacién, aparentemen
te mds itil en las formas minimas o moderadas no cavitarias
las cuales s¢lo se podian descubrir con exdmenes radioldzi-
cos perfodicos a toda la poblacién. BEste fué el origen de

los exdmenes de 1la medicina preventiva en el mundo, incluso
en aquellos pafses donde habia escasas posibilidades de po-
nerlos en prdctica. Por otra parte, posteriormente se de—-
mostrd que los casos avanzados no siempre requerian una lar
ga evolucidén previa. La adopeidn de este criterio radiolé-
gico equivocado retardd la adecuada utilizacién de 1la bacte
riologfa en el diagndstico y control de la enfermedad, cuan

do se pudo digponer de terapéutica especifica,

Debido & las limitaciones en el uso del neumotdrax ---
cuando habia adherencias pleurales, De Carenville realizd -
la primera toracoplastia resecando fragmentos de la segunda
¥y tercera costillas con el objeto de ocluir una aran caver-
na; pero fué Saverbruch el que introdujo la toracoplastia -
extrapleural total. Se ensayaron otras técnicas quirirgi--
cas, siempre con el fin de mantener el pulmén inmévil; Jaco
beus introdujo la neumolosis intrapleural empleando la tora
cosplastia, Tuffier cred el neumotdrax extrapleural, método
que adquirid gran difusidn en todo el mundo y Bernou reali-
z8 el oleotSrax en 1323 con el objeto de hacer el colapso -
permanente a diferencia del neumotérax estrapleural gque era

reversible.
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En 1311 Stuetz propuso la seccidn del nervio frénico -
para paralizar el hemidiafragma colarsando las lesiones ba~-

sales; Vadja y Bamyei popularizaron el neumoperitoneo,

Cierra la etapa del tratamiento quirirgico de la tuber
culosis la aceptacidén de la reseccién pulmonar preconizada
por Freed Lander, Jones y Dolley, aungue realizada por - —-
Block 40 afios antes con resultados fatales y especialmente
enfatizada por Churchill, de Boston ante el Congreso de Ci-~

rugfe TordAcica celebrado en Cleveland en 1940.

En 1944 Waksmann descubrid le estreptomicina, primera
droga con accidén antituberculosa cuya aplicacién en el tra-
tamiento demostré que la enfermedsd podia ser curada con me
dicamentos, reinstaldndose el concepto "bacteriolégico" de
1la dolencin; se enfocé la lucha contra el germen causante -

de las lesiones y no contra las lesiones mismag,

En 1949 aparecid el dcido paraminosalic{lico (PAS) que
en combinacidén con la estreptomicina mejord los resultados
terapeliticos disminuyendo 1a drogarresistencia. Bn estos
diss surge lo que posteriormente va a constituir el concep-
to de asocincién medicamentosa; es decir, el esquema de va-

rins drogas indispensables para el 4xito terapéutico.

BEntre 1952 y 1962 se descubrieron los medicamentos an—
tituberculosos con que Se cuenta hasta 1la actualidad, Se =~

dividieron en primarice y secundarios, de acuerdo con su -
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capacidad bateriostdtica o bactericide y se hicieron dife--
rentes combinaciones de drogas con el objeto de impedir la

resistencia del bacilo. Pué el primer paso para elaborar -
los esquemas que actualmente se usan. LoS primeros esque--
mas se administrabnn durante 18 y 24 meses, pero posterior-
mente se redujeron a 12 meses con buenocs resultados. Bn la
misma época un médico escocés, Crofton, estudid la evolu- -
cién del exdmen baciloscépico de le expectoracién en enfer-
mos tratados con los medicamentos antituberculosos que en -
1950 ya se usaban en Inglaterra, Demostr$ lou plazos de ne
gativizacién, el valor de estos exdmenes como medida de con
trol de la evolucién del padecimiento y a su interpretacidén
pronéstica en el curso del tratamiento. Mds impertante adn
en 103 primeros ciios de la década de 1950, demostré que le

tuberculosis tratads con una adecuada asociacidn de dromms

administrada durante 18 meses era 100 # eficdz y que resul-
tados suficientemente buenos se obtenian con sdlo 12 meses

de tratamiento.

En Prancis un bacteridloso, el doctor Canetti, estudid
detalladamente la presenci’ de bacilos tuberculosos en lasg
lesiones pulmonares y avanzé en el conocimiento de la pato-
genia de la enfermedad. Sefialé que si bien en los paises -
en donde el problema de la tuberculosis se ha controlado ~--
gran'parte de la morbilidad, salvo los raros casos de tuber

culosis infantil, estd determinada por reactivacidn endége-
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na de.antieuas lesiones adquiridas en el pasado, en cambio
en los pafses donde el problema es importante seguramente ~
gran parte de la morbilidad del adulto se debe a reinfeccig
nes exésenas. Otra importante contribucidn de Canetti fué
el desarrollo de un método para estudiar comparativamente -
la resistencia del bacilo tuberculoso a las drogas, aclaran
do los conceptos de resistencia primaria y secundaria, asi
como-la importancia real de estos procedimientos como ele—-
mentos epidemioldgicos y de evaluacién de las acciones de -
tratamiento y, la importancia clinica de la bacteriologia -
en la tuberculosis,

El reposo y la hospitalizacién perdieron su importan--
cia después de ser publicados los resultados del estudio ~-
realizado en el Centro Antituberculoso de Madrds, en la In-
dia, donds se demostrd la efectividad del tratamiento ambu-
latorio.

Hasta el advenimiento de la quimioterapia espec{fica -
8l curso natural de la enfermedad no interferide por medi--
das de control eficaces, permitia que las consideraciones 8
pidemioldgicas se limitasen a estadfsticas de morbilidad, -
medicidn de las tmsas de infeccidn y especialmente, estable
cer las tasas de mortalidad, Las relaciones entre prevalen
cia de la enfermedad, incidencia anual y mortalidad por aflo
eran constantes, Las caracterfsticas ds los grupos humanos

expuestos a la tuberculosis como sexo, edad, raza; se ha- -
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bian estudiado con detalle, as{ como su relacién con facto-
res socioecondmicos, culturales y ambientales., La tasa de
mortalidad mostraba una tendencia secular a la declinacién
de sus valores, rdpida en los paises desarrollados y lenta
en los subdesarrollados, en algunos de ellos casi estaciona
ria.

Después de la Segunda Guerra Mundial es cuando la epi-
demiolog{a de la tuberculosis experiment$ un gran avance, -
determinado por la necesidad de conocer ls influencia que ~
tenian sobre la enfermedad las medidas eficaces de control
recientemente introducidas, como el tratamiento y la preven
¢ibn; asi como la importancia que la enfermedad seguia te--

niendo para 12 humanidad como problema de salud piblica.

Los trabajos de Styblo y otros inveastigadores aclara--
ron 1a evolucidn de loa indicadores epidemioldgicos en gru-
pos de poblacidén (Kolfn en Checoslovaquia, Saskatchewan on
Canadd), definen la importancia de los casos de tuberculo--
sis pulmonar confirmada por baciloscopia, su papel casi ex-
clusivo en la programacién de la enfermedad, las poblacio--
nes méds expuestas al riesgo de infeccién y la evolucidn es-
perada de la morbilidad en comunidades ya infectadas. Tra-
bajos simulténeos efectuados en Holanda por la Unidad de Vi
gllancin Epidemioldgica para la Tuberculosis en Holanda (TS
RU), por el mismo Styblo e investigadores holandeses, permi

ten establecer el "riesgo de infeccidn anual™ como el pard-
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metro mis fiel para apreciar la magnitud del dafio y las ten
dencias actuales de le tuberculosie como problems epidemio-
1égico., Ia importancia de 1m epidemiologia de la tuberculo
8is y en especial de sus avances contempordneos, o8 que 8-
te conocimiento constituye el fundamentc de los programap -
de control gque actualmente se aplican en squellos pafses —-—

donde la tuberculosis ain es problema de salud.

En 1966 Nitchinson establecid que 1z sdminiatracién ds
las drogas puede ser intermitente, dos o itres veces por se-
mana, con la misma efectividad que dfariamente. Esto conu-
tituye un avance extraordinario, pues on un tramiento pro--
longado como es ol antituberculoso; permite la supervisidn

con mayor facilidad.

Finalmente Wallace Fox pudlicd los primeros resultados
con tratamiento de seis y nueve meases, calificados come de
corta duracidén, llevados a cabo en Africa Oriental, liong -~

Kong y Singapur.

Actualmente se acepta que la tuberculosis es una onfer
medad curable con tratamiento médico adminimtrado en forma
ambulatoria, ¢l cual va a achuar sobre ¢l bacilo productor
de 1la enfermedad. Sin embarge el concepto bacterioldgicn
en la produccidn del mal como causa Unica no es plenswente
explicativo, pues seguramente ¢l terreno tembién juega im--

portante papel que ahors se empieza a conocer por los estu-
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djos de inmunologia. Actualmente vuelve a tener vigencia -
el concepto prebacterianc de arfente y terreno en la produc-
cién de la enfermedad, con la diferencia de que ahora ya se
conoce cudl gérmen y se estd a punto de conocer en qué te-—
rreno prolifera,



BPIOLOGIA(~ ANTECRDENTES CIENTIPICOS.

El mycobacterium tuberculosis variedad hominis es el -~
gque causa esta enfermedad, Rate género incluye algunas es-—
pecies de bacterias relacionadas, que serd wis conveniente
considerar en tres grupos: el primero abarca el bacilo tu--
berculosc do los mamfferos, Mycobacterium tuberculosis var,
hominie, Myco.tuberculosis var. bovis, y el bacilo tubercu—
loso de lse aves, Hyco.avium, junto con las micobacterias —

.

llamadas “"anonimas” ¢ "atipicas”.
Clasificacién de Runyon que son laa giguientes:

Grupo - I.- Micobacterias fotocromégense, (M.Kansall, M.Luci
flauun, bacilo amarillo) se colorean en naranjs

en la luz.

Grupo II.-~ Micobacterias excotocromigenas, inicialmente -~
pigmentadas en amarillo anaranjgdo, dicha colo-
racién no depende extrictamente,de lz exposi- -

cidn & la luz.

Grupo III.- Micobacterias no cromdgenas (tipo Battey) de ~-
pigmentacidén blanca o blanco amarillenta, sobre

las que no influye 13 luz. N

6rupo IV.- Micobacterias de ¢recimiento rdpido 24-48 hs, -

son fotocromégenas,

En el segundo grupo Se encuentra sl bacilo de Hamsen &
Myco. Leprae y el bacilo de la rata, Myco.Lepras murium,
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El tercer grugo estd formado por el bacilo de Johne, o Hyco
paratuberculosis, y ciertos bacilos acidorresistentes aisla
dos de animales de sangre fris, junto con las formas sapré-

fitas acidorresistentes.

Las micobacterias son bacilos gran-positivos déviles,
inméviles, delgados, algunas veces ligeramente curvos, de 2
a8 4m de largo y 0.3 a 1.5 u de ancho, que no forman espo--
ras, y ge clasifican en el drden de los actinomicetos, Si
bien los bacilos no tienen una cdpsula de cera, su alto con
tenido en lfpides contribuye a sus csracteristicas de tin--~
¢ién acidorresistente; por lo que, los bacilos no pueden te
fiirse con los métodos usumles eficaces con otras bacterias,
Las células pueden teflirse on 2 § 3 minutos con fucsine fe-
nicada calentada hastm emitir vapores, ¢ en 18 ha, con el —
colorante & la temperatura ambiente., Una vez teflidos, es -~
dificil decolorarlos; resisten a la accidn del alcohol y de
soluciones dilufdas de dcidos minerales; por esta razdn se
llaman “acidorresistentes™. La ratencidn de la fucsina so

considera, on parte, un fenémeno de permeabilidad.

Puede demostrarse en los frotis con el método de - - -
Ziehl~-Neelsen, que los tifie con fucsina fenicada, se decolo
ran con alcohol deido y toman tincidn de fondo con un colo~
rante de contraste. Bl azul de metileno es el que se usa -
con mayor frecuencia, pero algunos prefieren otros colorsn-

tes como el dcido picrico y el pardo Bismarck,
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Los bacilos de la tuberculosis que son aerobios obliga
dos, suelen identificarse por las caracter{sticas morfoldgi
cas de las colonias, la falta de pizmentacidn, su actividad
de catalasa lenta o retardada, y la prueba de niacina posi-
tiva.

La importancia clinica del proceso patoldégico se debe
a que la infeccidn con Mycobacterium tuberculosis implica -
una relacién por toda la vida entre el huésped (el hombre)
¥ el bacilo de la tuberculosis, en la que los microorganis-
mos inactivos pueden permanecer siempre vivos en el hudsped
Si bien esstos bacilos son controlados principalmente por el
sistema de defensa inmunoldgico del huésped, sisuen siendo
capaces de “reactivarse"” y causar una enfcrﬁedad progresiva
¥ potencialmente peligrosa para la vida - IA tuberculosis.
Mds dramdtico min, el husped infectado o9 una "bomba de —-
tiempo" andante, en el que puede desarrollarse la enferme-—-
dad progresiva en cualquier momento y, en muchos casos, siy
ve como nido para diseminacién de la infeccidn a otros miem

bros de la comnidad.

Mycobacterium tubsrculosis es como un "micleo de goti-
ta" aerémeno. Estas partfculas, que se producen y se dise-
minan cuand2 1as personas con tuberculosis pulmonar hablan
o tosen, son suficientemente pequefias {1 a_10 meg.) para =
permanecer en el aire por mucho tiempo, de 3 a 8 ha., Cuan-

do se inhalan, pasan a travds de las defensas mucociliares
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de las v{as aéreas hacia los alveolos.

Segin el volumen de distribucién del aire dentro de los
pulmones, los campos pulmonares inferiores suelen ser el si
tio de implantancién inicial del bacilo. Una vez seguros -
dentro de los alveolos de un huésped susmceptible, los baci-~
los se multiplican lentamente, con ritmo aproximado de una
multiplicacién cade 24 hs. Durante las siguientes 3 a 10 -
semanas, mientras se desarrolla en el huésped una respuesta
inmune celular, estos bacilos pueden ser transportados por
conductos Linfdticos, primero & los ganglios linfdticos re-
glonales del hilio, después al torrente sanguineo por el --
conducto tordcico. Tambidn es posible que penetren directa
mante en la red vascular pulmonar. Cualquiera que sea la -
via, los microorganismos se diseminan ampliamente por todo
el cuerpo del huésped antes que ge presenten linfocitos es-
pec{ficamente reactivos en ndmero suficiente para controlar

el proceso infeccioso.

Cuando no hay respuesta inmunolégica adecuada, el resul
tado final de esta diseminacién dematégena inicial es una -
tuberculosis "miliar" (visible con facilidad en los campos
pulmonares), una tuberculosis diseminada, § ambas, Cabe re
saltar que esta diseminacién linfohematdégena asintomdtica -
iniceial ocurre probablemente en todos 108 casos, y estable-
ce la base para que la "reactivacién" posterior se presente

c¢linicamente como una enfermedad pulmonar o extrapulmonar.
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Este proceso infeccioso suele ser controlado por macr&fagos
activados que llegan & los sitios de infeccidn, gracias & -

linfocitos espec{ficamente reactivos.

Aunque son fagocitados por los macréfagos, muchos de’-
los bacilos siguen vivos y de hecho contimian multiplicdndo
ge dentro del fagocito. En la mayor parte de casos, el pro
ceso de defensa del huésped controla la diseminacién adicio
nal de la infeccién, y la relacién entre el huésped y el pa
rdsito entre el estado de equilibrio, con la destruccidn -~
lenta de algunos microorganismos a medida que cicatrizan —-
las lesiones, pero con un nimero importante de bacilos que

conservan su viabilidad en fase de inactividad.

Un % por ciento de 1los huéspedes no son capaces do —-
contener el proceso infeccioso inieial, y otros 5 por cien-
to de los gque pasan con buen éxito por osta agresidn ini- -~
cinl pierden posteriormente su capacidad para controlar la
infeccién y los bacilos inactivos comienzan a multiplicar-
ge nuevamente "se reactivan” con la consiguiente enfermedacd

progregiva.

Clasificacién y formas clinicas de tuberculosis pulmo-

nar:

1.~ Primoinfeccidén tuberculosa,
2,- Tuberculosis primaria,

3.~ Tuberculosis de reactivacién.



PRIMOINPECCION.

Después de inhalar gotitas de esputo infectado o parti
culas de polvo se desarrolla placa neuménica, Debienio pa-
sar algunos dfas antes de que un nimero suficiente de baci=-
los sean capaces de multiplicarse y causen reaccién inflama
toria. Pudiendo ocurrir la lesidn inicial en cualquier par
te del pulmén, generalmente subpleural, un hecho aue contri

buye en la frecuencia de pleuresfa postprimoinfeccidn.

Se involucran los l6bulos individualmente, proporcio--
nalmente & su voldmen relativo y capacidad de ventilacién.
Bato explica 1a gran vulnerabilidad de las partes media y ~
la inferior de los pulmones. Siendo el vértice pocas veces

el sitio de primoinfeccidn.

COMPLZJ0 PRIVARIOQ,

La lesidn inicisl representa neumonia focal compuesta
de exudado alveolar conteniendo bacilos tuberculsosses en —--
gran cantidad, sin diferenciacién, consistiendo el exudado
de células polimorfonucleares que fagocita y localiza los -
bacilos tuberculosos., Las células polimorfonucleares for--
man pequefios agrefados resmplazados posteriormente por gran
des monocitos, 10s que & su vez ge transforman en células -
gligantes, asumiendo las lesiones, la histologia de un tubér
culo, Estando rodenda la lesidn primaria de parénquima re-
lativamente no dafiade. Poco después se disemina la infec--
cidn via linfdtica a los nddulos hilinres linféticos remio-

nales. Constituyendo el complejo primario; el compromiso -
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pulmonar, linfdticos, y nddulos linfdticos ragionales,

Parrot describid la {ntima coneccidn entre 18 lesidn -
en el pulmén y los nddulos linfdtices, observacidn ampliada

por Kuss, Ghon y otros.

La comunicacién inicial de Parrot pu@télizaﬂél hecho,
de que no existe infeccidn pulmonar que se refleje an gan--
glios bronquiales; considerdndose "el espejo pulmonar”, -
Parrot sostiene que siempre que éstas se sncuentren en el -~
sitio de la lesidn tuberculosa, existird una lesidn andloga

en el pulmdn.

Ghon, quien reconoce el crédito de Parrot, enfatiza el
hecho de que, §1 nunca ha visto un caso en el cual los cam-
bios en el foco pulmonar en un estadfo poétérior de desarro

1lo, que squéllos los linfdticos adyacentes.

El complejo primerio es una entidad diferente y sug ca
racteristicas son reconocibles independientemente de donde
ge localice el foco de infeccién, pulmén, intestino, piel,
ojo o cualquier otro érgano y sus nédulos linfdticos respec
tivos. Miller y Cashman analizaron la distribucién anatémi
ca en 163 casos de linfadenitis tuberculosa periférica. Con
cluyendo que cualquier grupo de nddulos linfdtices tubercu-
losos, dondequiera que surjan representardn probablemente -
el componente glandular de un complejo primario o dirscta--

meate del drenaje linfdtico de éste, si son los dnicos sige
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nos clfnices o radiolézicos de tuberculosis en el organismo

Como regla, sélo un &rgano en el cuerpo alberga un com
plejo primario, pero no es raro encontrar en el pulmdn dos
o més focos de la misma edad, aparentemente resultantes de
infecciones multifocales. La similitud de 1m3 lesiones su-
giere que los focos surgieron al mismo tiempo. Miller y --
Cashman encontraron primoinfecciones simultdneas en pulmo--
nes y amigdalas, Mason Brown no obstante, encontré que la
mayoria de los niffos con adenitis cervical tuberculosa no -
muegtran evidencia de otro complejo primario, excepto por -
la infececidn jrimaria de las amigdalas. Schless y Wier —--
piensan que la tuberculosis linfdtica representa una fase -

postprimaria de la tuberculosis hematdgena.

La evolucidn de la lesidn primaria en el pulmén y en -
el drenaje nodular linfdtico difiere en algunos aapectos.
La lesidn bronconeuménica, después de el estadfo inflamato-
rio agudo, generalmente sufre fibrosis y se encapsula, case

ificacién, calcificacidn y ogificacidn no poco frecuente.

Estando A menudo presenta tubérculos en visos linfdti-
cos adyacentes, representando la vi{a mediante la cual la in
feccidn se disemina del pulmdén hacia los nddulos hiliares.
En sujetos vulnerables especialmente, si la infeccibn es ex
tensa y repetida, existe progresién de la lesién primaria -

hacir la substancia pulmonar permitiendo la cavitacidn, --
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También se ha propiciado la ruptura de nédulos linfdticos -
tuberculosos hacia un bronquio o 1la extensidn de 1lr lesién

de un nédulo linfdtico tuberculoso hacia el pulmén adyacen-

- tes

Las cavitaciones primarias estdn a menudo asociadag -
“con tuberculosis hematdgena general@zadu,‘encontrdndosa —
principalmente en los primeros meses de vida, decreciendo -
la incidencie rdpidamente después del sagundo afio de vida.
Joffe describié cavitaciones primarias en 27 niffos menores
de dos nfios de edad. Si se msocim a oclusidn de un bron- -
quio regional, la cavitacién primarie puede sufrir hiperten
8ién y crecer inmesuradamente, como sucede—con neumatocele
de origen stafilocdccico. En un nimero do miflos del Hospi-
tal Steton, a quienes se practicé reseccidn por cavitacio--
nes persistentes, el or{gen primario de ellis debido a su -
localizacién media o inferior en ol 1ldbulo Be sospechd, la
endobronquitis coexistente y un gran componente de nddulos

linféticos caseosos,

Los nédulos linfdticoe hiliares muestran una estrecha
relacidn anatdmica a la localizacién del foco pulmonar pri-

mario.

Con el tiempo la infeccién penetra los nédulos linfdti
cos, el organismo se ha sensibilizado a la_tuberculoprotef-

na y como resultado los nédulos reaccionan con gran intensi
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dad superior a la de la infeccién inicial en el pulmén.

N6dulos linfdticos caseosos pueden estar presentes sin
domostrarse foco pulmonar marcado, 9iendo rarameiitte una le~
8ién descubierta en un pulmdn, sin enzgrosamientn nodular --

linfdtico regional evidenta.

El crecimiento nodular es menos probable que ocurra si
la infeccién primaria se presenta en la etapa adulta, des--
puds de la adenitis apuda y de la encapsulacién fibrosa e--
ventual, asi como la de 1a caleificacién nodular, puede sub
sistir focos caseosos en el estroma linfdtico, el cual en -
rayas ocasiones contiene bacilos tuberculosos viables. Zn
una vasta mayoria el proceso se detiene en este estadfo la
persona infectada conserva gecuelas de una infeccidn prima-
ria, La reaccidn tuberculinica en piel y focos calelfica--
dos en pulmén y nédulos hiliares en la radiografia, son ge-
neralmente loe nicos sisnos demostrables de que la persona

sufrié infeccidén tuberculosa.

Los n&dulos hiliares agrandados en un porcentaje pequg
flo determinan la lesidén pulmonar. 2n su 2volucidn la tuber
culosis ocasiona presién bronquial, dando atelectasia tempo
ral de los segmentos pulmonares; generalmsnte se corrige ——
después de la infeccidn. Se han encontrade baciles tubercu
losos en los segmentos pulmonares colapsados. 351 curso re-

lativamente benismo asocindo con este fendmeno llamado epi-
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tuberculosis, es caracteristico. ILa quimioterapia es indi-
cada si existe lesién activa asociada. En el proceso de ci
catrizacién los nddulos cicatrizados pueden ocasionar con--
tractura irreversible de los bronquios regionales, resultan
do en contracturas sesmentales o lobulares permanentes y --
bonquiectasias. En los protocolos de autopsia de 186 nifioa
de tuberculosis, revisados por Hardy y Col, se encontraron

15 nifos con bronguiectasias como complicaciones de primoin
fececidn, bronquiectasias del lbulo medib bronquiectasia de
Lingula y ectasias aisladas de otros bronquios gegmentarios
en afios porteriores son & menudo resultado de obatruccién -
bronquial, causada por nédulos linfdticos tuberculosos en -

1a nidez.

Investigaciones epidemioldgicas recientes muesiran un
aumento creciente de primoinfeccidn con el bacilo tuberculo
80 en la niffez, Las primoinfecciones con el bacilo tubereu
loso en adultos jdvenes parece tomar lugar entre los esty--
diantes de medicina, técnicos de laboratorio y enfermeras,
especialmente aguellas de las comunidades rurales, la in--
mensa mayor{a de las personas tuberculinonegativas pasan la

infeccién sin sintomas,

Malmros y Hedvall no encontraron cambios radioldsicos
en los pulmones de la mayorfa de estudiantes de enfermer{a,
con primoinfeccidn en el pasado como evidencia por conver--

gién de negativo & positivo reaccién tuberculinica. Rl he-
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cho de que la tuberculosis es menos prevalente, a pesar de
un cambio en l2 incidencia de edad de la primecinfeccidn, ou
diese indicar que 21 riesgo involucrado no es mayor en el a
dulto que en el nifio,

La apariencia radioldégica de el complejo primarioc de--
pende del estad{o en el cual la lesién es descubierta., fle-
neralmente toma algunos meses desde el momento de la infec-
cién, para que los sismos radioldegicos sean aparentes. In
el momento de la reaccidn inflamatoria, los componentes pul
monares y glandulares del complejo primario no se diferen--
cfan, Una densidad difusa ocupa los hilios y la porcidn ad
yacente del pulmén. Una reaccién pleural liserz la que se
absorbe rdpidamente puede notarse en las fisuras interlobu-
lares. Si la densidad involuciona la lesién pulmonar y el
crecimiento glandular es distinsuible como entidades separa
das. La sombra hiliar presiste por algunos meses, La re--
gidn parenquimatosa no se registra claramente en la radio--
grafia por algin tiempo, pudiendo tomar un ailo o mids antes
de que la lesidn se haga suficientemente densa y las sales
de calcio ge depositen suficientemente para proyectar una -
sombra en 1a radiograffa, 1la radiograffa en posicién late-
ral y oblicua sirve para denostrar caleificaciones inmedia-
tamente por encima del diafragma y partes del pulmén bbscu-

recidas por densidades mediastinales y ecardiacas.



PRIMOINFECCION,

a);-’Snbélinice: asintomética, residuo'hapipual;:n6dﬁlos ae
_ Ghon, e
b).~ Clinica: ganglionar pura habitualmenre‘;egrésivg,’ganf i

gliopulmonar progresiva.

La teoria endogenista sostiene que 1a tuberculosis pul
monar postprimaria se inicia al romperse el equilibrio 4rga
no bdcilo inicidndose una reactivacién, y las caracteristi-
cas son: Infiltrado precoz topogrdficamente colocado en el
aitio dondo el bacile se habia implantedo enteriormente. -
Tuberculosis biapical simultdnea por reactivacibn de los nf
dulos de Simon, que es el residuo de las infecciones hemdti
cas postoprimarias, finalmente a la reactivecidn de focos -
extrapulmonares que dan origen al mal de Pott, Meningitis,

Coxalria, Nefritis.

Los exogenistas sostienen que la tuberculosis postpri-
marip, se origina directamente a partir de una superinfec~-
cién exdpena, ocasionada por la cuantia del sérmen un fend-
meno de Koch por alergia tuberculosa en el Tnismo gitio de -
la primoinfeccién tuberculosa y es mds frecuente el infil--
trado precoz en las partes inferiores de los lébulos supe--
riores cerca de la pleura. En apoyo a su teorfa sostienen
que la alta frecuencia de tuberculosis en contactos tubercu
linopositivos. La rdpida y temprana esterilizacién del com

Plejo primario.
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ANATONMO PATOLORIA, ~

En la tuberculosis pulmonar, las lesiones anatémicas -
que se van a producir son muy variadas y van a depender de
.varios factores como son: Susceptibilidad del hudsped o a--

‘quellos sometidos & infecciones masivas, etc.

Al principio cumndo S¢ sstd en contacto con el acente
agresor, éste se va a introducir al oreganismo del huésped -
por via anerbgena, y se va a localizar con mayor frecuencia
en las ragiones subpleurales o medias pulmonares., En la --
parte donde se va a instalar el bacilo, va & producir una -~
alveolitis (un proceso inflamatorio exudativo) donde vamos
a sncontrar exudndo serofibrinosc y PMN, los cuales van a ~
ser sustitufdos por células epitelioides y as{ formarse el
tubdreulo gque no a5 otra cosa mds que: tejid> de sranula- -
e¢idn formado por cflulas epitelioides derivedas de las con-
juntivas, Bn el tubdrculo vamos a localizar célulss gziran-

tes o de Langhans y bacilos tuberculosos,
El problema puede evolucionar de dos maneras;

I.~ PROGRISION.
II.~ REGRIZION.

I.~ Por vias: Linfohemdtices o a bronguios.

Cuando el material drena hacia bronquies, se puede pre

sentar como consecuencie la bronconeumonia tuberculosa, gue
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puede ser fatal. Y si drena por via lifohematdgena se pue-~

de producir la tubserculosis miliar generalizada.

La tuberculosis miliar generalizade se presenta cuando
los bacilos entran en una vena pulmonar, pero no asi cuando

entran en una arteria,

En un estudio que se hizo sobre tuberculosis miliar en
nifios por radiografia pulmonar se evidencié el complejo pri
mario en 143 casos y adenopatia mediastinal en 116 casos, 7
casos de fibrosis, 5 de caverna y 108 otros dos de caleifi-

cacidn y derrame pleural.

Esto gignifica que de 10 casos, 9 tendrén complejo pri
mario, en menos frecuencia la adenopat{a hiliar y el resto

de lesiones se presentardn en uno de diez pacientes.

II.,~ Bs la involucién de las lesiones tuberculosas.

La regresién puede ser completa o bien con formacidn -
residual de tejido conjuntivo. ILa cleatrizacién es una for
ma de (curacién) involucién pero en s{ no significa cura~ -~
cidn.

vy



METODOLOSIA DEL DIATNOSTICO, -

El probable diagnéstico de tubsrculosis debe tenerse -
en mente cusndo existe un si{ndrome febril incierto. Las dba
ges para el diasgndstico de la tuberculosis en el niffo com--
prenden: '

l.=- Antecedentes de contagio.

2.~ Cuadro clinico del padecimiento.

3.~ Pruebas tuberculinicas.

‘4.- Simos radiolégicos.,

5.~ Baciloscopfas positivas,

6.~ Cultivo positivo para Mycobacterium tuberculoso.

Te~ Prueba terapéutica.

1.~ Indagar adecuadamente la fuente de contagio, cuan-
do mds pequefio es el niflo, mAayor importancia tiene el ante-
cedente, debe hacerse resaltar que esta fuente es negada --
por los familiares, por immorancia o por ocultar dicho pade
cimiento en el seno de la familia. Esta investigacién es -
de indole epidemioldgica, ya sea que parta de un enfermo --
contagiante (victimario) de tuberculosis, adulto, en contac
4o con nidcleos infantiles a su alrededor; o bien de un nifio
contagiado, Mantoux positivo simple o con manifestaciones -
de tuberculosis, irradiando hacia las personas que tienen -
contacto con é1. Bn esta investigacién interviene el médi-

co, las enfermeras.& las trabejadoras sociales. Deberd in-
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vestigarse 2 los miembros de la familia que conviven con el
enfermo, a los que los visitan con frecuencia, los que no -
gsiendo miembros de la familia conviven con 61 (nanas), a ~-
los maestros, vecinos, padrinos gue entran en contacto con

el niflo.

2.- La tuberculosis es de un extraordinario poliformis
mo, por lo que sus manifestacicnes son sumament o variadas,
desde las fdcilmente reconocibles hasts las asintomdticas,
debemos sospechar de ella en presencia de fiebre vespertina
que va precedida de escalofrio y acompafinda de diaforesis -~
profusa ante una tos tenaz, ametizante, productiva, ante la
pérdida de peso y anorexia. Ante la presencia de adenopa~-
t{a cervical bilateral; sobre todo cuando la sintomatolosin
relatada estuvo precedida de cuadros de sarampidn o de oti-
tis media de repeticién. La exploracién fi3ica paede dar--
nos datos de certidumbre en los casas avanzados o pasaAr —--

inadvertida, siendo asimnoldgica como en la. primoinfeccidn.

3.~ las pruebas tuberculinicas gon reacciones alérgi~-
cas especificas a la tuberculina, proteinas del bmcilo, por
lo tanto constituyen una evidencia irrefutable de que el or
ganismo que las predenta positivas, contiene el germen; os
deecir, ha sido y& infectado. Eas el procedimiento mds sen-
sible deade el punto de vista opidemiolégico, puesto que la

positividad es proporcionada tanto por loa enfermos activos
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como por un gran porcentaje de nifios y adultos que no pre--
gentan ni han presentado alguna otra manifestacidén clinica
o de gabinete de su enfermedad tuberculosa. dQueda bien ——-~
asentado por lo tanto, que la positividad sdlo expresa gque
el organismo que la presenta estd contaminado por el baeilo
de Koch, pero no indica, en términos generales, la activi--

dad de la infececidn.

Ias pruebas tubercul{nicas que se han empleado con ma-
yor frecuencia son las de Von Pirquet, la del Parche o de ~
Volmer y la de Mantoux. La primera es una prueba dérmico -
que consiste en 1a escarificacién lineal de un centi{metro -
da extensidn en la cara anterior del antebrazo sobre la —--
cutl se coloca una gota de tuberculina dosificada en 0.1 g.
de U.,T. ¥y que se aplica en la cara externa del brazo o en -~
regiones interescapulovertebrales durante 24 horas el otro

cundro es testigo, la lectura es & las 4B horas.

La de Mantoux consiste en la inyeccién intradérmica de
0.1 ml, de solucién de tuberculins dilufda al 1 x 1000 has-
ta el 1 x 10, en la cara anterior del antebrazo. La lectu-
re se realiza a las 4B horas y es positive cuando se produ-~
ce una pdpula enrojecida de més de 5 mm. de didmetro alrede

dor del sitio de 1la inyeccién.

B3 negative cuando se presentan modificaciones en el -

sitio de la inyeccién; puede ser debido a:
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a).- Bl individuo se encuentra indemne & la infeccidn

tuberculosa.

b).~ Bn el perfodo preslérgico, es decir en el tiempo
(3 a 6 semanas) que transcurren después del conta
gio y en el cusl se forman en el organismo los &n
ticuerpos especificos:résyonsables de la reaccién

alérgica.

c}.~ Bn al per{odo anérgico, oue se presents en lag fa
ses terminales de enfermos tuberculosos en 18 «w-a
cual sus defensas se han consumido totalmente y -

no existe remccidn alguna,

d).~ Bn perfodo "Analérgico" que es el que se presenta
en los niffos cuando sufren procesos morbosos gra-
ves (sarampidn, tosferina, tifoidee, paludismo) ¢
cualguier otra enfermedad infecciosa grave que a-

gota sus defensas inmunolégicas.

e).~ Finalmente por defectos de técnice o usar tubercu

lina vieja.

4.~ la radiograf{a de térax es indispensable en todo -
nifio Mantoux positivo. La apariencia radiolégica del com--
plejo primario depende del estadfo, del cual es descubierte
1la lesién. Bn lo 4lgido de 1la reaccién inflamatoria el com
ponente glandular y pulmonar no puede ser diferenciade. U-

na densidad difusa ocupz el hilio y la porcién adyacente --
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del pulmén, con una reaccidn pleural sobreagregada., Cuando
le reaccidn neuménica ha pasado, el componente parenquimato
g0 y el glandular se distinguen separadamente. Posterior—-
mente y en términos hasta de un afio, se depositan sales de
calcio para lograr la calcificacién y aparece el nddulo de
Gohn. Las cavitaciones en el nific son de paredes delsadms
y falta el componente fibroso del adulto, Ias miliares con
su imagen en miga de pan, formadas por lesiones micronodula

res de diseminacidn apicocaudal.

5.~ La bisqueda dol bacilo do Koch deberdi efectuarse - °
exhaustivamente, bien en la expsctorucidn cuando sea dable
obtenerla o bien por lavado gdstrico, obtenido en ayunas —-
por sondeo sotomacal; en otros casos deberd recurrirse a la

inoculacién del cuyo.

6.~ No baste la identificacidén del Mycobacterium a tra
vés del exdmen microscdépico, sino que debe recurrirse al —-
cultivo en mediocs especianles, para reconocer si se trata de
la variedad hominis aviarium o bovis, sino pars identificar
la posible existencia de bacilos atipicos; una vez obtenido
el cultivo, puede investigarse la sensibilidad del Mycobac-
terium frente a los distintos tuberculostdticos y elegir el
mds idéneo.

7.~ Bxisten ocasiones en que ain llevados a cabo con -

todo cuidado todos los elementos de gue disponemos para lle



36

var a cabo el diagndstico de tuberculosis humana, quedardn

en rnuestra monte la inguietud ante una imagen‘radiolézica -
sospechoesa, una sdenitis cervieal, o aintomatglogia sugesti
va del padecimiento, estd entonces permitido efectuar trata
miento & bese de uno ¢ dos tuberculostdticos como tratamien
to de prueba; el cual en el mejor de los casos no dard desa

paricién de lz sintomatologin, o de los signos radiocldaices



TRATAMIZENTO.

1.~ A base de isoniazida 10 mz./kg./dfd, . Durante 6 meses.
2.~ Control mensual.

3.~ Determinar segin evolucidn, el estado de alta del pa~ -
ciente  esquema de tratamiento de tuberculosis postpri

maria.

El tratamiento de la tuberculosis ha varisdo ampliamen
te como tuvimos ocasién de exponerlo en la historis de la -
mjsme; el criterio actual es el de que los larsos periodos
de estancia en 1os hospitales para tuberculosos no sSon necg

sariog.

Después de lograr dominar los sintomas agudos, la meyo
ria de los nifios pueden ser tratados ambulatoriamente si --
las condicicnes de su hogar lo permiten, procurando ante to
do un nivel adecuado de nutricién, las principales conside-
raciones a sesuir gon: evitar la fatiga y prevencidn de in-
facciones intercurrentes si es posible. Los nihos con tu-~
berculosis bajo un tratamiento efectivo, requieren peguefia
restriccidn de sus actividades y pueden aun, siendo bacilos

cépicamente negativos continuar sus actividades escolares.



TRATAMISNTO Z3PECIFICO.

El tratamiento se basa en el uso de drogas primarias -
tales como la estreptomicina, la isoniazida y dcido para-a_
minosalicflico (PAS)} que siguen siendo los productos de ~--
eleccién en el tratamiento de todas las formas de tuberculp
8i8 en los niflos, Sin embargo cuando existe resistencia a
allos deberd utilizarse medicamentos tuberculostdticos de ~

segunda linea, Haremos un breve resumen de ellos.

Batreptomicina.~ Descubierta en 1944 por Weksman, es ~
bactericida contra el Mycobacterium tuberculoso; se cree —-
que su efecto es debido A& que interfiere en las reacciones
de oxidoreduccidén indispensable para la vida del bacilo. -
Su principal inconveniente es su neurotoxicidad haeia el og
tavo par craneal rama vestibular, ademds de reacciones alég

gicas como rash y edema angioneurético.

lLa dosis para niflo es de 20 a 30 mgs. por kg. de peso
cada 48 hs. Se obzservan la aparicidn de resistencia en un

50 4 de los casos cuando se usa sola,

Isoniazida.~ Es la hidrazida del dcido nicotinico, fué
descubierta en 1948 por Mikusi., Tiene la ventaja de difun-
d&ir por todo el organismo, alcanzando niveles terapéuticos
en ol 1fquido cefaloraqufdeo, en cuanto a su mecanismo de -
accién, inhibe las reacciones enzimdticas del Mycobacterium

‘tuberculoso.,

Su principal toxicidad es causar nauritis periférica,
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o aumento de la excitabilidad de la corteza cerebral, Su -
uso ha hecho fdcilmente controleble la tuberculosis en el -

nifio y ha abatido grandemente los indices de mortalidad.

La dosis es de 10 a 20 mgs. por kg. de peso por via --
oral, la endovenosa se usa sobre todo en los casos de menin

gitis tuberculosa.

Usada en forma exclusiva se observa resistencia a los
80 dfas, pero esto parece gser s6lo in vitro, ya que an vivo
se observa sensibilidad del Micobacterium tuberculoso avin -

dos afios después de su uso continuado,

Acido para-aminosalic{lico (P.A.S.).- Descubierto por
Lehmann en 1344, siempre se administra asociado a otras dro
gas para proteger 1a aparicién de resistencia., En cuanto a
su modo de accién, interfiere en la formacién de dcido £31i
co y afecta el metabolismo oxisenado del bacilo tuberculoso
su toxicidad se refiere sobre todo a fendmenos gastrointes-
tinales, alérgicos e ictéricos. La dosis es de 200 mas, -~

por kg. de peso por via oral.

Bthionamida,- Descubierta por Grumbach y D. Lieberman
en 1956 es un derivado del fdcido isonicotinico, ejercen e--
fecto bastericida sobre células en fase de crecimiento acti
vo. Se absorve por vias gastrointestinal, atraviesa la ba-
rrerad hematoencefdlica, estd sujeta ain a revisién, ensayos

clfnicos indican que no debe usarse sola.
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La toxicidad provoca intolerancia gédstrica. Dosis pa-
ra nifios 10 a 15 mags. por kg. de peso por adfa, por via oral

o rectal.

Myambutol.- Producto sintético descubierto por Walk--
man en 1961, activo contra Mycobacterium humano, bovid y ce
pas atipicas, BEn cuanto a su modo de accién, es bacterici-~
dmr, inhibe la sintesis del dcido ribonucleico, evita la mul
tiplicacidén, se absorve por via oral, no atraviesa la barre
ra hematoencefdlica y su toxicidad es miniﬁa, caracterjzada
por disminucidén de la agudeza visual en el 10 % de los ca--
308, La dogsis es de 1% & 25 mga. por kg. de peso, en una -

sola tome.

Kanamicina,- Descubierta en 1957, por Umezawa, no se -
absorbe por el tracto gastrointestinal, no atraviesa la ba-
rraera encefdlica, es usada cuando la cepa infectante de tu-
berculosis se ha hecho resistente & log 3 tuberculostdtlcos
primarios. EBEs nefrotdxica, pero puede ser transitoris. ILa
dosis es de 15 a 30 mgs. por kg. de pesos por dia I.M, frac

cionada cada B hs,

Ciclomerina.- Descubierta por Harris en 1955, se absor
be por el tracto gastrointestinal, atraviesa la barrers he-
matoencefdlica, su uso da buen resultado aunada a le isonis
cida, su principal inconveniente es gu toxicidad sobre el -

sistema nervioso central, que va de debilidad muscular, tem
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blores, hasta estados psicéticos o parancicos. Ia dosis es

de 5 & 15 mgs. por kg. de peso,.

Viomicina.~ Deacubierta en 1956, derivado del Strepto-
myces puniceus, nose absorbe por via gastrointestinal, no -
se atraviesa 1a barrers hematoencefdlica. Su accidén es bac
teriostdtica, sus manifestaciones téxicas son de accién ves
tibular: sordera, trastornos renales, depleccidén de potasio

La dosis es de 30 mgs. por kg. do peso-cada 48 hs, ¢ 72 hs.

Piracinamida,-~ Eas eficaz en pacientes cuyos bacilos -
tuberculosos son resistentes a le estreptomicina, pero en -
conbinacién con los tres primarios se comprobd muy eficaz.
Be hepatotdxicae y su dosis es para los nifiosm de 20 a 30 mgs

por kg. de peso.

Corticoides.- Su uso ha quedado plenamente establecido
en los casos de tuberculosis biliar, en la tuberculosis pul
monar muy avanzadn, en los casos de pleuresia serofibrinosa
en el niflo debe darse alrededor de 4 & 6 mgs. un mes, de —-
prednisona por ejemplo: usando dosig decracientes haata de

control de 1 a 2 mgs. por keg. de peso.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La observacidn de los casos de primoinfeccién tubercu-
losa en la Unidad Médico PFamiliar nimero 1 del Instituto Me
xicano del Seguro Social en Orizaba, Ver., nos demueastran -

que es mal manejado .por el médico familiar.



HIPOT3S5IS.

El tratamiento inadecuade de la primoinfeccidén tubercu
losa-es originado por sl desconocimiento del esquema tera—-

péutico.



0BJETIVOS,

. 3ENERAL,- Conocer 1la conducta gue se sigue ante un caso de

primoinfeccidn tuberculosa.

ESPECIPICOS.-

a) .~ Determinar la incidencia de primoinfeccidn tu--
berculosa en la U.M.F. No.l del I.H.5.S. en Ori-

zaba, Ver.

b) .~ Bvaluar esqueme de tratamiento que %e 8igue ante

un caso de primoinfeccién tuberculosa.

¢).~ Investigar el estado de alta de un paciente que

ha cursado con primeinfeccidn tuberculosa.



PROGRAMA DS TRABAJO.

Se llevardé m cabo en le Unidad Médico Familiar No.l -—-
del I.®.5.5. on Orizeba, Ver.; del d{a lo. de Enero al 30 -
de Junio de 1983, Bl cual consistird en un estudio retros-
pectivo, donde se seleccionardn a los pacientes diagnostica

dos con primoinfeccidn tuberculosa,

MATERIAL HUMANO.- 20 Pacientes diagnosticades con primoin--

feccién tuberculossa.

MATERIAL DE INFORMACION.-

a).- PForme 4-36-6 (control e informe de la consulta exterma

b).- Tarjetas de control individual de pacientes diagnosti-

cados con primoinfeccidn tubchulosa.
¢).~- Forma 4-31-2 M.P. 75 {(hoja de estudio epidemioldgico y
de contactos).
METODO .~

Primero se identificd al paciente diagnosticado con primoin

feccién tuberculosa.

Segundo.~ Revisién del expediente clinico, de donde se tomn
ron los datos: edad, sexo, corroboracién de diamgndstico, mg
nifestaciones clinica, duracién de tratamiento, dosifica- -

eién y tipo de control.

Tercero.~ Analisis de la informacién.

_ﬂ,



RESULTADOS.
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De los 20 pacientes estudiados, el 55 % (11) pertenecen
al gexo masculino y el 45 % (9) a2l sexo femenino.

Con respecto a la edad, la incidencia de primoinfeccién
fluctia entre 1 y 7 afios; teniendo una media de 4,05 w=
afies, siendo la media de 1la poblacidn masculina de 4.27

y de femenina de 4.83. Grafica No.l.

La confirmacién diagndstica en el 95 % de los casos se
1llevé a cabo por estudio radioldgico y el 5 % en forma

clf{nica. Grafica No,2.

El recurso del P.P.D, sirvié para diagnosticar el 25 %
de los casos (5) siendo el 75 % donde no se utilizé es-

te producto. Grafica No.2.

Lag manifestaciones clinicns que se observaron en estos
pacientes fueron: tos en un 100 %, cuadros de rinitis -
en un 40 %, hiporexia en un 30 %, hipertermia en un 30%
diaforesis nocturna en un 25 %, haciendo notar que los

cuadros de faringoamigdalitis de repeticidn se observa-

ron en un 40 #. Grafica No.3.

El control de estos pacientes se considerd buenc en un
15 %, haciendo la aclaracién que éstos acudieron con re
gularided y tomaron las dosis indicadas, control regu--—
lar en un 40 %, considerando a estos pacientes aquellos
que alcanzaron } meses de tratamiento, irregular un 45%
aquelles que se presentaron en una sola ocasién. Grafi
ca No.4d.
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6.~ EL tratamiento de los 20 pacientes; Se observd que el -
50 % tenia indicado Hain a 10 mg./kg./dia, de éstos dos
casos se les asocid etambutol y un cmso & rifanpicina a
dogis inadecuadas, el otro 50 % tenfa indicado Hain a -

dosis menores de 10 mg./kg./dfa. Grafica No.4.

7.~ De 108 20 pacientes, 6 fueron dados de alia por cura- -

eién en un perfodo de 6 meses.



CONCLUSIONES.,
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La conducta que se gisue ante un caso de primoinfeceidn

tuberculosa estd mal definida,

La incidencia de primoinfeccién tuberculosa en la U, M.
P. No.l del I.M.5.5. en Orizaba, Ver,, del lo., de Enero
al 30 de Junio de 1983 es de 20 casos.

El esquema de tratamiento que se gsisue ante un caso de

primoinfeccidn tuberculosa es malo.

Los auxiliares del diagnéstico para la primoinfeccidn -
tuberculosa como es el P,P.D. no es utilizado como ta--
les. Ya que el P.P.D, sdlo estd siendo utilizado en un

25 #%; 1o que nos habla de un recursc desaprovechado.

El recurso de gabinete Rx es el mds solicitado, ya que

el 95 % de los diagndsticos se fundamenta en éste.

Con respecto a las manifestaciones clinicas, nos damos
cuente de que el médico familiar ignora gran parte de -

este cuadro, que se refleja en los resultados,

El manejo de los pacientes no sigus los esquemas de tra
tamiento preestablecidos en cuanto a dosis y duracién -
del mismo; hecho que se comprueba en la irrepularidad -
de los tratamientos y que se alcanzan porcentajes bajos

de curacidn.



" ALTZRNATIVAS DE SOLUCION,

Crae
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A nivel institucional:

a).~ Promover cursos de capacitaeién continua para faci

litar el diagndstico de primoinfeccidn tuberculosa

b).~ Bvaluar el estudio inmunoldgico de la B.C.G., en la

poblacidn.

c).~ Emprender campafias de vacunacién a poblacién sus--

ceptible, derechohabiente y no derechohabiente.

d).~ Blisqueda de pacientes con tuberculosis pulmonar y

sus contactos.
Por parte del médico familiar:

a).- Utilizar los auxiliares diagndsticos para primoin-
feccidn tuberculosa adecuadamente. ({Buscar aseso-

ria y la conducta a seguir).

b).- Estudiar en forma integra a los pacientes y sus --

conviventes.
c).- Control adecuado de los pacientes.
Por parte del paciente:

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

dres de los pacienteg para acudir a control.



Anexo 1

Precuencia por edades de primoinfeccidn tuberculosa .en
la U.M.F. No,l del I.M.S.S. en Orizaba, Ver.

Frecuencia

1 2 3 4 5 6 7
afos

Puente: Expediente clinico.

3 Pacientes. E 4 Pacientes.

2 Pacientes, l—_f—_] 2 Pacientes.
I3 2 Pacientes, 3 Pacientes.
[+]

4 Paeientes.




Anexo 2

- Auxiliares del diagnéstico’ de primoinféccién tuberculo

sa en la U.M.P. No.l del I..3.5, en Orizaba, Ver, -

.100%
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40
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Puente: Expediente clinico.

4

95%

Grafica No.2.
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Anexo 3

‘ Manifestaciones clfnicas mds frecuentes en la primoin-
feccién tuberculosa, en la U.M,P, No.l del I.M.S.S. en Ori-

zaba, Ver.

100% Grafics Fo.3
%0 4

80

70"

Y 60"

50 4

40 4

30 o

20

10 |

Puente: Bxpediente clfnico.

[:H]] Tos @ Hipertermia
E Rinitis Diaforesis
Z Hiporexia
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; Porcentaje de dosis adecuadas e inadecuadas de Hain en

el manejo.de la primoinfeccién tuberculosa, en ls U.M.F., --

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

“100% o “Grafica No.4

908 4

Puente: Expediente clinico.

HIH Dosis adecuadas,
E Dosis inadecuadas,
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